






Mögliche Korrelation zwischen dem Stadium der altersabhängigen 







zur Erlangung des akademischen Grades 
Dr. med. 
der Medizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig 
 
eingereicht von: Christian Koch 
   Geboren am 25.08.1982 in Leipzig 
 
angefertigt am: 05.06.2015 
in der:  Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde 
Universität Leipzig 
 
Betreuer:  Professor Dr. med. Peter Wiedemann 
 
Beschluss über die Verleihung des Doktorgrades vom: 17.11.2015  
 












Meinen Eltern Gabriele und Volker Koch gewidmet 
  
 
III 1 Inhalt 
1 Inhalt 
1.1 Inhaltsverzeichnis 
1 Inhalt ..................................................................................................................................III 
1.1 Inhaltsverzeichnis ........................................................................................................III 
1.2 Abkürzungsverzeichnis ............................................................................................... VI 
2 Bibliografische Zusammenfassung ................................................................................... VII 
3 Einleitung ........................................................................................................................... 1 
3.1 Die Makula .................................................................................................................. 1 
3.1.1 Anatomie der Makula ............................................................................................ 1 
3.1.2 Die altersabhängige Makuladegeneration ............................................................. 2 
3.1.2.1 Definition ........................................................................................................ 2 
3.1.2.2 Pathophysiologie ............................................................................................ 2 
3.1.2.3 Klinisches Erscheinungsbild ........................................................................... 4 
3.1.2.4 Rotterdam-Klassifikation der altersabhängigen Makuladegeneration ............. 6 
3.1.2.5 Epidemiologie der altersabhängigen Makuladegeneration ............................. 7 
3.1.2.6 Risikofaktoren ................................................................................................ 9 
3.1.2.7 Symptomatik und Diagnostik .........................................................................13 
3.1.2.8 Therapie ........................................................................................................14 
3.2 Die Hornhaut ..............................................................................................................14 
3.2.1 Anatomie der Hornhaut ........................................................................................14 
3.2.2 Veränderungen der Hornhautdicke ......................................................................15 
4 Patienten, Material und Methodik ......................................................................................16 
4.1 Fragestellung der Dissertation ....................................................................................16 
4.2 Datenerhebung ...........................................................................................................16 
4.3 Patienten und Probanden ...........................................................................................16 
4.4 Klinische Untersuchungsmethoden .............................................................................18 
4.4.1 Anamnese und subjektive Beschwerden ..............................................................18 
4.4.2 Visuserhebung .....................................................................................................18 
4.4.3 Untersuchung des Augenhintergrundes ...............................................................18 
4.4.4 Optische Kohärenztomografie ..............................................................................19 
 
IV 1 Inhalt 
4.4.5 Hornhautdickenmessung .....................................................................................19 
4.5 Statistik .......................................................................................................................20 
5 Ergebnisse ........................................................................................................................22 
5.1 Allgemeine Beschreibung ...........................................................................................22 
5.2 Grundcharakteristika...................................................................................................22 
5.3 Arterielle Hypertonie ...................................................................................................25 
5.4 Diabetes mellitus ........................................................................................................27 
5.5 Dyslipoproteinämie .....................................................................................................28 
5.6 Vergleich rechtes und linkes Auge ..............................................................................30 
5.7 Linsenstatus ...............................................................................................................31 
5.8 Primäres Offenwinkelglaukom ....................................................................................32 
5.9 Visus (LogMAR) .........................................................................................................34 
5.10 Patienten mit subjektiver Sehverschlechterung beim Lesen .....................................35 
5.11 Zentrale Netzhautdicke .............................................................................................37 
5.12 Das Stadium der altersabhängigen Makuladegeneration und die zentrale Hornhaut-
dicke .................................................................................................................................38 
6 Diskussion .........................................................................................................................40 
6.1 Grundcharakteristika...................................................................................................40 
6.2 Arterielle Hypertonie ...................................................................................................41 
6.3 Diabetes mellitus ........................................................................................................41 
6.4 Dyslipoproteinämie .....................................................................................................41 
6.5 Vergleich rechtes und linkes Auge ..............................................................................42 
6.6 Linsenstatus ...............................................................................................................42 
6.7 Glaukom .....................................................................................................................43 
6.8 Visus ..........................................................................................................................43 
6.9 Patienten mit subjektiver Sehverschlechterung beim Lesen .......................................43 
6.10 Zentrale Netzhautdicke .............................................................................................44 
6.11 Zentrale Fragestellung: Stadium der AMD und zentrale Hornhautdicke ....................44 
6.11.1 Potentielle Korrelationen von AMD und zentraler Hornhautdicke .......................44 
6.11.2 Ergebnisse dieser Erhebung ..............................................................................45 
 
V 1 Inhalt 
6.11.3 Interpretation......................................................................................................46 
6.12 Herausforderungen ...................................................................................................46 
6.12.1 Stärken und Schwächen der Organisation .........................................................46 
6.12.2 Stärken und Schwächen der Auswahlkriterien ...................................................46 
6.12.3 Stärken und Schwächen der Datenerhebung .....................................................47 
6.12.4 Auswertung der Literatur ....................................................................................48 
6.12.5 Ausblick .............................................................................................................50 
7 Zusammenfassungen ........................................................................................................ IX 
7.1 Deutschsprachige Zusammenfassung ........................................................................ IX 
7.2 English Abstract .......................................................................................................... XI 
8 Verzeichnisse ................................................................................................................... XII 
8.1 Literaturverzeichnis ................................................................................................... XII 
8.2 Abbildungsverzeichnis ............................................................................................ XXV 
8.3 Tabellenverzeichnis .............................................................................................. XXVII 
9 Appendix .................................................................................................................... XXVIII 
9.1 Publikationsreferenzen ........................................................................................ XXVIII 
9.1.1 Pappas 2005 ................................................................................................ XXVIII 
9.2.2 Kymionis 2007 .............................................................................................. XXVIII 
9.2 Erklärung über die eigenständige Abfassung der Arbeit ......................................... XXX 
9.3 Curriculum vitae ..................................................................................................... XXXI 
9.4 Danksagung ........................................................................................................ XXXIII 
 
VI 1 Inhalt 
1.2 Abkürzungsverzeichnis 
Abb. Abbildung 
AMD altersabhängige Makuladegeneration 
AREDS Age-Related Eye Disease Study 
BVA Berufsverband der Augenärzte Deutschlands e. V. 
bzw. beziehungsweise 
CNV chorioidale Neovaskularisation 
CCT central corneal thickness = zentrale Hornhautdicke 
d. h. das heißt 
DOG Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft 
HbA1c glykosyliertes Hämoglobin 
HHD Hornhautdicke 




OCT optische Kohärenztomografie 
OD Oculus dexter = rechtes Auge 
OS Oculus sinister = linkes Auge 
POWG primäres Offenwinkelglaukom 





VEGF Vasoendothelialer Wachtumsfaktor 
z. B. zum Beispiel 
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Annahme: Es soll eine Korrelation zwischen der zentralen Hornhautdicke mit einer 
Frühphase der AMD, einer exsudativen Spätphase der AMD und einer Kontrollgruppe 
überprüft werden. 
Methodik: Die Pachymetrie der zentralen Hornhautdicke wurde mit der Oculus Pentacam 
vermessen. In der Gruppe der nicht exsudativen Frühform wurden 48 Augen von 48 
Patienten (75,4 Jahre Durchschnittsalter, 70,8 % weibliche Patienten) untersucht. Die 
Gruppe der exsudativen Spätform bildeten 49 Augen von 49 Patienten (79,8 Jahre 
Durchschnittsalter, 59,2 % weibliche Patienten). 49 Augen von 49 Patienten (68,9 Jahre 
Durchschnittsalter, 59,2 % weibliche Patienten) ohne retinale oder korneale Erkrankungen 
wurden als Kontrollgruppe genutzt. 
Ergebnisse: Die durchschnittliche zentrale Hornhautdicke betrug bei der Kontrollgruppe 
552,76 µm (SD 36,27 µm), bei der nicht exsudativen Gruppe 552,19 µm (SD 31,27 µm) und 
bei der exsudativen Gruppe 553,73 µm (SD 33,11 µm). Die Extrempunkte der Kontrollgruppe 
lagen bei 483 und 640 µm. In der Gruppe der nicht exsudativen AMD lagen sie bei 480 und 
617 µm und die der exsudativen Gruppe bei 473 und 617 µm. Es gab keine statistisch 
signifikanten Unterschiede im arithmetischen Mittel der zentralen Hornhautdicke in 
Pupillenmitte bei der Studiengruppe mit früher AMD im Vergleich mit der Studiengruppe mit 
später AMD und jeweils im Vergleich zur Kontrollgruppe (p>0,05). 
Schlussfolgerung: Die Messwerte der zentralen Hornhautdicke bei Patienten mit nicht 
exsudativer früher AMD, exsudativer später AMD und Kontrollindividuen unterscheiden sich 
nicht.
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3 Einleitung 
In den westlichen Industrienationen ist ein ständiger Anstieg der Lebenserwartung zu 
verzeichnen. So erfahren Zellen durch ihr zunehmend höheres Alter Veränderungen, die sich 
klinisch als typische Alterserkrankungen manifestieren. Diese Prozesse betreffen am Auge 
insbesondere die Makula. 
 
3.1 Die Makula 
3.1.1 Anatomie der Makula 
Die Netzhaut ist ein zehnschichtiges sensorisches Gewebe, dessen Zellen bei 
Lichtbestrahlung zu fotochemischen Reaktionen fähig sind (s. Abb. 1). Zwischen Glaskörper 
und Aderhaut liegen die Zellschichten der Netzhaut zwiebelschalenartig übereinander. In der 
Peripherie ist die Retina 0,14 mm dick. In der Makula liegt die Netzhautdicke bei 0,4 mm. 
  
 
Abbildung 1: Netzhautschichtung (Schiebler 2002) (mit freundlicher Genehmigung von Springer 
Science+Business Media) 
Histologisch liegt außerhalb der dargestellten Fotorezeptoren das einschichtige, aus 
hexagonalen Zellen bestehende retinale Pigmentepithel (RPE). Es unterstützt eine reflexfreie 
Abbildung und hat eine nutritive Funktion für die Stäbchen und Zapfen. Wiederum nach 
außen schließt sich die Bruch’sche Membran an. Sie bildet die Begrenzung zur Chorioidea. 
Die Macula lutea hat am Augenhintergrund einen Durchmesser von 5 bis 6 mm. Im Zentrum 
liegt die 1,5 mm große Fovea centralis. In ihrer Mitte, der Foveola (0,35 mm Durchmesser), 
existieren keine Blutgefäße, Stäbchen oder Ganglienzellen, sondern ausschließlich Zapfen 
(s. Abb. 2) (Schiebler 2002, Kanski 2008). 
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Abbildung 2: Querschnitt durch die Makula mit Fovea (Kanski 2008) 
 
3.1.2 Die altersabhängige Makuladegeneration 
3.1.2.1 Definition 
Die irreversible, multifaktorielle Erkrankung der altersabhängigen Makuladegeneration (AMD) 
ist eine Stoffwechselstörung der Fotorezeptoren und des retinalen Pigmentepithels im 
zentralen Netzhaut-/Pigmentepithel-/Aderhaut-Komplex. Von einer AMD spricht man, wenn 
mindestens eine der folgenden Veränderungen im Bereich der Makula vorliegt: Ansammlung 
von Lipofuszingranula in den Pigmentepithelzellen, Ablagerungen in der Bruch’schen 
Membran, weiche Drusen, Hyper-, Hypopigmentationen, geografische Atrophie des RPE und 
der Choriokapillaris, chorioidale Neovaskularisationen (CNV), seröse, hämorrhagische 
Abhebungen des RPE oder spätere Vernarbung. Die AMD tritt ab einem Alter von 50 
Lebensjahren auf (Holz 2004, 2011, Kanski 2008, BVA-Leitlinie Nr. 21 Altersabhängige 
Makuladegeneration AMD 2011). Sie ist dann besonders klinisch und funktionell relevant, 
wenn die kleine Zone des deutlichen Sehens im Bereich der Fovea betroffen ist. 
 
3.1.2.2 Pathophysiologie 
Im Rahmen des physiologischen Alterungsprozesses kann es zum Verlust des fovealen 
Wallreflexes, des Melanins im RPE, zur Reduktion der Gefäßdichte in der Choriokapillaris, 
der Fotorezeptorendichte und Neuronen sowie der neuronalen Axone kommen. Die 
Lipofuszinakkumulation nimmt zu. Ablagerungen in die Netzhaut treten auf. Die mit dem Alter 
einhergehende Stoffwechselabnahme des retinalen Pigmentepithels, die Zerstörung seines 
Aufbaus und Ablagerungen an der Bruch’schen Membran sind die Vorstufe für die 
Entwicklung einer Makuladegeneration (Gass 1973, Feeney-Burns 1985, Augustin 2007). 
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Im Frühstadium der AMD kommt es zu Ablagerungen im subretinalen Bereich. Insbesondere 
treten Drusen und Pigmentveränderungen (Hypo- bzw. Hyperpigmentierung) auf. Ein 
Elastizitätsverlust der Pigmentepithelschicht bewirkt eine erhöhte Brüchigkeit und damit 
Rupturgefahr der Bruch’schen Membran. Aufgrund der Drusen besteht an der Bruch’schen 
Membran eine verlängerte Diffusionsstrecke und verminderte Permeabilität. Ein 
Nährstoffmangel und eine Hypoxie der Fotorezeptoren sind die Folge. Dadurch können das 
RPE und die Fotorezeptoren atrophieren. Die Spätform einer geografischen Atrophie kann 
sich auf diese Weise entwickeln. Bei der neovaskulären Spätform kommt es zur Bildung 
abnormer Blutgefäße. Flüssigkeiten, Lipide oder Makrophagen dringen unter das RPE oder 
in den Subretinalraum ein. Das retinale Pigmentepithel hebt sich ab und Fotorezeptoren 
nekrotisieren. Die neu eingesprossten, dünnwandigen Gefäße neigen dazu, einzureißen. 
Blutungen stimulieren die Proliferation von Pigmentepithel und fibrösem Material. Im 
weiteren Verlauf kann es zur Entwicklung einer fibrovaskulären oder disziformen Narbe 
kommen (ARM Epidemiological Study Group 1995). 
 
Oxidativer Stress 
Im Fall einer dekompensierten Radikalneutralisation spricht man von oxidativem Stress. 
Zuvor begünstigen unvollständig ablaufende Oxidationsvorgänge in den Mitochondrien die 
Entstehung aggressiver Sauerstoff- und Sauerstoff-Wasserstoff-Radikale (Löffler 2007). Der 
oxidative Stress trägt wesentlich zur Pathogenese der AMD bei (Beatty 2000). Die Makula ist 
zusätzlicher Strahlung ausgesetzt, enthält ungesättigte Fettsäuren in den 
Fotorezeptoraußensegmenten (Stone 1979, Bazan 1989) sowie Farbstoffe in der Retina und 
dem RPE (Delmelle 1978, Gaillard 1995, Rozanowska 1995). Die RPE-Phagozytose der 
Fotorezeptorbestandteile erzeugt freie Sauerstoffradikale (Tate 1995) und Lipofuszin 
(Kennedy 1995, Schütt 2002, Löffler 2007). Es besteht ein hoher Sauerstoffdruck (Alder 
1985). Ultraviolettes Licht zeigt in vitro eine Unterdrückung der RPE-Proliferation, des 
zellulären Melaningehalts und korreliert mit ansteigender Lipofuszinakkumulation (Li 1999). 
Bestandteile des Lipofuszins regen die Apoptose des RPE bei Lichtinduktion an (Eldred 
1993, Holz 1999, Schütt 2000, Sparrow 2000, Suter 2000, Finnemann 2002, Löffler 2007). 
Diese Vorgänge nehmen mit dem Alter zu und finden besonders in der Makula und dort im 
parafovealen Ring statt (Wing 1978, Delori 2001). 
 
Hydrodynamische Veränderungen 
Die Bruch’sche Membran liegt in beiden Richtungen permeabel zwischen der 
Choriokapillaris und dem stoffwechselaktiven Pigmentepithel. Der Alterungsprozess führt 
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neben einer Verdickung sowohl zu einer verringerten Permeabilität als auch zu einer 
geringeren Filtrationsfähigkeit der Bruch’schen Membran (Ramrattan 1994). 
 
CNV und VEGF 
In der Makula können chorioidale Neovaskularisationen die Netzhautarchitektur zerstören. 
Der vasoendotheliale Wachstumsfaktor (VEGF) wirkt angiogenetisch mit hoher Spezifität für 
Gefäßendothelzellen (Keck 1989, Leung 1989). VEGF beeinflusst verschiedene 
Komponenten der Angiogenese wie Endothelzellproliferation, -überleben und -wanderung 
sowie Gefäßhyperpermeabilität. Experimentell wurde gezeigt, dass VEGF nötig (Aiello 1995) 
und wirksam (Tolentino 1996) bei Gefäßneubildungen im Bereich der Iris und der Retina ist 
(Ferrera 1989, Miller 1994, Adamis 1996, Amano 1998). Seine Synthese steigt bei Hypoxie 
(Shweiki 1992). 
 
3.1.2.3 Klinisches Erscheinungsbild 
Als Vorstufe einer Makuladegeneration werden kleine, harte Drusen angesehen und unter 
dem Begriff der Makulopathie zusammengefasst (s. Abb. 3) (Hogan 1967, Green 1982, 











Abbildung 3: Makulopathie mit harten Drusen (Bildarchiv der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde, 
Universität Leipzig): Links: Fundusfotografie, rechts: die dazu gehörige Fluoreszenzangiografie 
Ophthalmoskopisch werden daneben weiche und konfluierende Drusen (Green 1985) sowie 
diffuse, kutikuläre und retikuläre Drusen (Holz 2011) unterschieden (s. Abb. 4). Bei Drusen 
handelt es sich um Ablagerungen extrazellulären Materials, vornehmlich von Lipiden. Harte 
Drusen stellen sich gelblich-weiß dar (Bird 1977, Green 1985, Pauleikhoff 1990, Burk 1999) 
und liegen in der Bruch’schen Membran (Gass 1967, Burns 1980, Fine 1981, Green 1982, 
Feeney-Burns 1985, Pauleikhoff 1992). Sie können konfluieren und in weiche Drusen 
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übergehen (Sark 1980). Weiche Drusen sind weniger scharf begrenzt. Sie sind meist größer 
als harte Drusen und neigen mehr dazu, zu konfluieren. Ophthalmoskopisch erscheinen sie 
grau-gelb. Weiche Drusen sammeln sich zwischen Pigmentepithel und Basalmembran der 
Bruch’schen Membran an (Bird 1977, Sark 1980, Burk 1999). Konfluierende, diffuse oder 
flächige Drusen liegen in den inneren, bindegewebig verdickten Schichten der Bruch-
Membran (Burk 1999). Sie können scharf und unscharf begrenzte Anteile haben. 
Konfluierende Drusen sind großflächiger als harte oder weiche Drusen. Alle Arten von 
Drusen können kalzifizieren (Hogan 1967, Sark 1976, Green 1982, 1985).  
Eine derart veränderte Bruch’sche Membran kann mit einer RPE-Abhebung und 
progressiven Degeneration des RPE assoziiert sein. Im Stadium der frühen, nicht 
exsudativen Läsionen bei AMD kommt es zu einer relativ scharf begrenzten Hypo- bzw. 
Hyperpigmentierung. Im weiteren Verlauf der späten, nicht exsudativen AMD kann dies in 
Arealen zum völligen Verlust des retinalen Pigmentepithels und zur Atrophie führen (Green 










Abbildung 4: Frühe, nicht exsudative AMD (Bildarchiv der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde, 
Universität Leipzig): Links: Hyperpigmentierungen bei Pigmentverschiebungen mit weichen Drusen, 
rechts: konfluierende Drusen  
Man unterscheidet beim Stadium der exsudativen AMD die klassische, okkulte und minimal-
klassische Form der CNV. Im Verlauf kommt es zur weiteren RPE-Veränderung sowie zu 
Exsudation, Makulaödem, Hämorrhagie und Ausbildung einer fibrovaskulären Narbe. 
Seltenere Komplikationen sind eine Netzhautablösung und Glaskörperblutung (s. Abb. 5) 

































3.1.2.4 Rotterdam-Klassifikation der altersabhängigen 
Makuladegeneration 
 
Normal 0  Keine Anzeichen einer AMD; nur harte Drusen (< 63 µm) 
Frühe AMD 1 a Nur scharf begrenzte weiche Drusen (≥ 63 µm) 
  b Nur RPE-Alterationen, keine weichen Drusen 
 2 a Nur weiche, unscharf begrenzte Drusen (≥ 125 µm) 
  b Weiche, scharf begrenzte Drusen (> 63 µm) mit RPE-Alterationen 
 3  Weiche, unscharf begrenzte Drusen (> 125 µm) mit RPE-Alterationen 
Späte AMD 4  Atrophe oder neovaskuläre altersabhängige Makuladegeneration 
Tabelle 1: Rotterdam-Klassifikation der AMD (nach van Leeuwen 2003) 
Abbildung 5: Exsudative AMD (Bildarchiv der Klinik und 
Poliklinik für Augenheilkunde, Universität Leipzig): Obere 
Zeile: links Fundusfotografie, rechts die dazu gehörige 
Fluoreszenzangiografie einer CNV bei exsudativer AMD; 
mittlere Zeile: links  Fundusfotografie, rechts die dazu 
gehörige Fluoreszenzangiografie in der Frühphase einer 
Blutung bei exsudativer AMD; unten rechts: Spätphase der 
Fluoreszenzangiografie 
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Die Befundung und Einordnung der AMD in eine Klassifikation erfolgt anhand einer 
Farbfotografie der Macula lutea (s. Tab. 1) (Holz 2011). Die Formen der AMD können 
ineinander übergehen bzw. parallel zueinander existieren. Alternative Klassifikationen sind 
die ARED-Studienklassifikation der Age-Related Eye Disease Study Research Group 
(AREDS Report No. 8, 2001) und die ältere International Classification and Grading System 
for Age-Related Maculopathy and Age-Related Macular Degeneration (Bird 1995). 
 
3.1.2.5 Epidemiologie der altersabhängigen Makuladegeneration  
Etwa 31,9 Millionen Menschen waren 2008 weltweit an einer Makuladegeneration erkrankt 
(Weltgesundheitsorganisation 2008). Die Inzidenz wird aufgrund der demografischen 
Entwicklungen in der Zukunft weiterhin zunehmen. Die AMD ist der Hauptgrund für 
irreversible Blindheit der Menschen im Alter über 50 Jahre (s. Abb. 6) (Klein 1992a, Evans 
1995, Mitchell 1995, van Newkirk 2000, Bressler 2004, Friedman 2004, Resnikoff 2004, 
Claessen 2012). Die AMD verursacht 50 % der Erblindungen im Sinne des Gesetzes in der 
















Abbildung 6: Ursachen für Erblindung in Deutschland (Resnikoff 2004) (mit freundlicher Genehmigung 
der Weltgesundheitsorganisation (WHO)) 
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Prävalenz 
Die Prävalenz der AMD nimmt mit steigendem Lebensalter zu. Sie liegt für die frühe AMD 
unter Kaukasiern in der Altersgruppe unter 55 Jahre bei 3 %, zwischen 55 und 64 Jahren bei 
4,5 %, in der Altersgruppe 65 bis 74 Jahren bei 11 % und in der Altersgruppe der über 75-
jährigen bei 23,5 % (Holz 2011). Die Prävalenzen der späten AMD unter Kaukasiern liegen 
für das Alter unter 55 Jahre bei kleiner als 0,1 %, zwischen 55 und 64 Jahren bei 0,2 %, von 
65 bis 74 Jahren bei etwa 1 % und für die Gruppe der über 75-jährigen bei 6,5 % (Holz 
2011). Die Visusprognose einer exsudativen AMD ist schlecht und oft mit rapidem, 
gravierendem Sehverlust verbunden. Sie ist mit etwa 10 % der Fälle für 80 bis 90 % der 
Patienten mit Visusverlust durch AMD verantwortlich (Ferris 1984, Holz 2011, Kanski 2008). 
 
Inzidenz 
Zur Inzidenz sind bislang nur wenige aussagekräftige Studien bekannt. Eine kumulative 
Fünfjahresinzidenz für die frühe AMD liegt für Personen jünger als 75 Jahre bei 4 %, für 
Personen älter als 75 Jahre bei 18 %. Für die späte AMD ist die kumulative 
Fünfjahresinzidenz von 0,5 % jünger als 75 Jahre und von 2,4 % älter als 75 Jahre 
beschrieben (Klein 1997b). In der Rotterdam-Studie wird ein 10-Jahres-Gesamtrisiko, an 
einer AMD zu erkranken, von 16,7 % für Kaukasier angegeben (Klaver 2001, van Leeuwen 
2003). Bei einem mit neovaskulärer AMD betroffenem Auge liegt die Wahrscheinlichkeit bei 
40 %, dass sich bei diesen Patienten innerhalb von fünf Jahren die Krankheit auch im 
anderen Auge entwickelt (Macular Photocoagulation Study Group 1991, 1993). 
 
Ökonomische Bedeutung der AMD 
Die AMD stellt im Zuge des demografischen Wandels eine sozialpolitische, 
gesundheitsökonomische und volkswirtschaftliche Herausforderung dar. Die Erkrankung 
verursacht Kosten für ärztliche Behandlung, Pflegedienste, Sehhilfen und Arbeitsplätze oder 
sich vom Arbeitsleben zurückziehende Angehörige (Bonastre 2002). So entstanden in der 
BRD Ende der 1990er Jahre volkswirtschaftliche Belastungen von etwa einer Milliarde Euro 
im Jahr (Pfau 2000a, b). Die Ausgaben der Gesundheitsversorgung in den USA führten zu 
einer Verdreifachung der Kosten für Patienten mit nicht exsudativer AMD gegenüber 
Patienten ohne AMD. Patienten mit neovaskulärer AMD verursachten fünffach höhere 
Kosten als die Patienten mit nicht exsudativer AMD (Schmier 2012). Im Jahre 2004 wurden 
in den USA geschätzte 574 Millionen US-Dollar in Verbindung mit der Behandlung der AMD 
ausgegeben (Rein 2006). 
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3.1.2.6 Risikofaktoren 
Obwohl viele Risikofaktoren für das Auftreten einer AMD identifiziert wurden, ist deren 
Einfluss auf das multifaktorielle Zustandekommen der AMD nicht vollständig geklärt (Klein 
1997a, Seddon 2001, Smith 2001, Holz 2011). 
 
Positive Familienanamnese und Genetik 
Zwischen Zwillingen fand man signifikante Korrelationen für das Auftreten einer AMD (Klein 
1994, Meyers 1995, Hammond 2002). Verwandte ersten Grades besitzen ein erhöhtes AMD-
Risiko gegenüber einer gesunden und erblich nicht belasteten Kontrollgruppe (Klein 1992b, 
Piguet 1993, Heiba 1994, Silvestri 1994, Seddon 1997, Klaver 1998a, 1998b, Klein 2001). 
Ein Großteil der AMD-Erkrankungen zeigt in humangenetischer Hinsicht hoch-signifikante 
Assoziationen mit Polymorphismen der Genloci CFH (Klein 2005), ARMS2 (Rivera 2005) 
und HTRA1 (Yang 2010). Allerdings ergeben sich Schwankungsbreiten der Assoziation des 
Genotyps und dessen Ausprägung im Phänotyp (de la Paz 1997). 
 
Nikotinabusus 
Das Rauchen stellt einen wichtigen Risikofaktor für das Autreten einer AMD dar (Paetkau 
1978, Vingerling 1996, Delcourt 1998, Klein 1998b, Age-Related Eye Disease Study 
Research Group 2000, 2001, McCarty 2001, Smith 2001, Mitchell 2002, Thornton 2005, 
Neuner 2009). Auch ehemalige Raucher haben ein erhöhtes Risiko, an einer AMD zu 
erkranken (Hyman 1983, The Eye Disease Case Control Study Group 1992, Smith 1996, 
Mitchell 2002, Streho 2005, Seddon 2007).  
 
Nicht behandelte kardiovaskuläre Risiken 
In Vorarbeiten wurden Korrelationen einer bestehenden AMD mit dem Vorliegen von 
erhöhten HbA1c-Werten, stattgehabten Myokardinfarkten und Apoplexen gezeigt (Dasch 
2005). Hyman 1983, Goldberg 1988, Friedman 2000 und die Age-Related Eye Disease 
Study Research Group 2000 stehen mit positiven Korrelationen verschiedener nicht 
behandelter kardiovaskulärer Risikofaktoren den nicht korrelierenden Arbeiten gegenüber 
(The Eye Disease Case-Control Study Group 1992, Hyman 2000, McCarty 2001).  
 
Arterieller Hypertonus 
Das Vorliegen einer arteriellen Hypertension oder die Einnahme einer antihypertensiven 
Medikation korreliert signifikant mit dem Vorliegen neovaskulären AMD (Sperduto 1986, 
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Hyman 2000, Age-Related Eye Disease Study Research Group 2000). Ein ungenügend 
behandelter Bluthochdruck und das Auftreten einer neovaskulären AMD stehen im 
Zusammenhang (Macular Photocoagulation Study Group 1997, Klein 1997b). 
Demgegenüber konnte in der Blue Mountain Eye Study kein erhöhtes AMD-Risiko bei 
arterieller Hypertension nachgewiesen werden (Tan 2007). 
 
Body-Mass-Index (BMI), Gewichtsstatus und Lipidstoffwechselstörungen 
Einige Studien beobachteten einen Zusammenhang zwischen erhöhtem BMI und den 
Subtypen der AMD (Age-Related Eye Disease Study Research Group 2000, Schaumberg 
2001, Clemons 2005). Übergewicht und erhöhte Cholesterinzufuhr erhöhen das Risiko, an 
einer AMD zu erkranken (Mares-Perlman 1995, Smith 1998, 2000, Schaumberg 2001, Age-
Related Eye Disease Study Research Group 2001). Smith konnte 1998 in der Blue Mountain 
Eye Study eine Assoziation der AMD sowohl mit Über- als auch mit Untergewicht feststellen. 
Andere Studien konnten keine Korrelation zwischen BMI und AMD feststellen (The Eye 
Disease Case-Control Study Group 1992, Smith  2001, McCarty  2001).  
 
Pseudophakie 
Bezüglich der Kataraktoperation konnte keine Korrelation (Wang 1999, Menghini 2007, 
Sutter 2007) oder keine eindeutige Korrelation (Chew 2009) mit dem Vorliegen einer AMD 
festgestellt werden. Eine Assoziation mit der Kataraktextraktion schien sowohl mit früher 
AMD (Ho 2008), später AMD (Pollack 1996, Klein 2002, Wang 2003) bzw. Drusen und 
disziformen Narben (van der Schaft 1994) in anderen Publikationen gegeben. 
 
Kaukasische Rasse 
Bei Kaukasiern scheint die späte AMD häufiger vorzukommen als bei Asiaten, Hispaniern 
oder Afroamerikanern (Oshima 2001, Smith 2001, Holz 2011). Es wird vermutet, dass die 
Zugehörigkeit zur schwarzen Rasse, dunklere Irisfarben, vermehrte Pigmentation der Retina 
oder Chorioidea mit Melanin retinoprotektiv wirken (Jampol 1992, Pieramici 1994).  
 
Lichtexposition  
Die Anamnese bezüglich der quantitativen Sonnenexposition ist meist subjektiv und kaum 
prüfbar. Bekannt ist eine statistische Korrelation der Sonnenexposition mit der AMD und der 
Sonnenprotektion (Cruickshanks 1993, 2001). Im Bereich des sichtbaren Lichts können 
blaues Licht (Taylor 1990) und Laserstrahlen (Francois 1975, Ryan 1982) chorioidale 
Neovaskularisationen induzieren. Experimentell kann durch die Bestrahlung mit grünem 
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(Noell 1966) oder weißem Licht (Noell 1980, Dorey 1997) eine Degeneration von 
Fotorezeptoren erreicht werden. Die Schädigung des retinalen Pigmentepithels ist von der 
Wellenlänge des auftreffenden Lichtes abhängig (s. Abb. 7) (Ham 1976, Young 1988, Chu 
2006). Die Energie der Photonen nimmt mit abnehmender Wellenlänge zu. Die 
Schädigungssteigerung setzt als sogenannter ,,Blue Hazard“ verstärkt bei 500 nm 
Wellenlänge ein. Die zerstörende Lichtintensität ist jedoch bei 400 nm viel stärker: 1/50 der 
Lichtintensität von 500 nm reicht zu einer Schädigung aus, bei 380 nm sogar nur 1/100. 
Dieses schädigende Potential des sichtbaren Lichtes betrifft eher die Farben blau (440 bis 
500 nm) und violett (390 bis 440 nm) (Ham 1976, Iandiev 2008). 
 
 




Beim UV-Licht handelt es sich um die für den Menschen nicht sichtbare Lichtstrahlung einer 
Wellenlänge von 1 bis 400 nm. Dessen natürliche Hauptquelle ist die Sonne. Künstlich 
entsteht UV-Licht, wo hohe Temperaturen oder ionisierte Gase auftreten, z. B. durch 
Quecksilberdampflampen, Halogendioden, Excimerlaser oder Schweißvorgänge. Ist die 
Wellenlänge kürzer als 200 nm, wird dieses Licht von Sauerstoff, somit auch von der 
atmosphärischen Luft, und der Ozonschicht absorbiert. So kommt es, dass hauptsächlich 
langwellige UV-Strahlung auf die Erdoberfläche gelangt. Unterhalb von 200 nm Wellenlänge 
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reicht die Energie der ultravioletten Lichtquanten sogar aus, um Atome zu ionisieren. Dieses 
energiereiche UV-Licht kann organische Verbindungen verändern (Hellenthal 2007, Löffler 
2007, Damjanovich 2008, Hecht 2009).  
 
UV-Lichtexposition und -protektion 
Ursächlich für die vermehrte Lichtexposition sind eine steigende Lebenserwartung, 
sonnenorientierter Lebensstil, unzureichende Sonnenprotektion wie etwa durch 
Sonnenbrillen oder Kopfbedeckungen sowie künstliche Beleuchtungen mit steigender 
Intensität und weißerem Licht. Die verschiedenen Wellenlängen des Lichtes werden in 
unterschiedlichem Maße von den Geweben des Auges absorbiert. So durchdringen sowohl 
das sichtbare Licht mit Wellenlängen von 400 bis 700 nm als auch das Infrarotlicht bis 850 
nm vollständig alle transparenten Teile des Auges bis zur Retina. Vor UV-Licht wird die 
Retina weitgehend geschützt (s. Abb. 8).  
 
 
Abbildung 8: Transmissionskurven des Lichtes im Auge (Laube 2004) (mit Genehmigung von Elsevier 
Permissions) 
Unterhalb von 300 nm Wellenlänge absorbiert die Cornea etwa 100 % und im Bereich von 
380 nm etwa 25 % der UV-Strahlung (s. Abb. 8 und 9) (Damjanovich 2008. Zusammen mit 
dem Kammerwasser, der natürlichen Linse und dem Glaskörper wird im Bereich 300 bis 400 
nm der Hauptanteil des UV-Lichtes absorbiert. Geringe Anteile des UV-Spektrums können 
jedoch die Netzhaut erreichen und dort Stoffwechselveränderungen bewirken (Williams 












Abbildung 9: Eindringtiefe elektromagnetischer Strahlung am Auge (Damjanovich 2008) (mit 
freundlicher Genehmigung von Medicina Publishing House) 
Im Netzhautgewebe vorhandene Antioxidantien deaktivieren die durch UV-Licht 
entstehenden Sauerstoffradikale. Substanzen wie Glutathion, Histidin, Karotinoide und 
Melanin wirken damit als Puffer (Löffler 2007). In einer Reihe von Publikationen wird auf eine 
Beeinflussung der AMD durch UV-Licht (Young 1988, Taylor 1990, Cruickshanks 1993, 
2001) hingewiesen. Die AMD entwickelt sich unter vermehrtem Lichteinfluss nach einer 
symptomlosen Zeit von etwa 20 Jahren (Taylor 1992, Young 1994, Darzins 1997, Zigman 
2000, Roberts 2001, Boulton 2001, West 2005, Algvere 2006, Vojkinovic 2007, Plestina-
Borjan 2007). Einige Autoren fanden allerdings keinen signifikanten Zusammenhang 
zwischen der AMD und der UV-Lichtexposition (Hyman 1983, West 1989, Rosenthal 1991). 
 
3.1.2.7 Symptomatik und Diagnostik 
 
Frühe AMD Späte AMD 
 reduziertes zentrales Sehvermögen  Visusverlust 
 erhöhter Lichtbedarf beim Lesen  Verlust des Lesevermögens 
 leichte Metamorphopsien  verstärkte Metamorphopsien 
 schleichender Verlauf  akute Zunahmen der Symptomatik 
 verminderte Kontrastsehschärfe 
 Farbsinnstörungen 
 Bildgrößen- und Farbunterschiede 
zwischen beiden Augen 
 nahezu keine Problematik des 
Schweregrades der späten AMD 
 zentraler relativer bis absoluter 
Gesichtsfelddefekt, d. h. Probleme 
beim Erkennen von Gesichtern, 
Autokennzeichen, Verkehrsschildern, 
Textpassagen (sofern noch 
Lesevermögen) 
 peripheres Gesichtsfeld bleibt 
erhalten 
Tabelle 2: Symptomatik des AMD-Verlaufes 
Die Initiative ,,Bewahren Sie Ihr Augenlicht“ versucht, Patienten für die Erkrankung der AMD 
zu sensibilisieren. Damit soll erreicht werden, dass sich die Patienten ab einem Alter von 50 
Lebensjahren einmal jährlich zur Untersuchung beim Augenarzt vorstellen (www.bewahren-
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sie-ihr-augenlicht.de). Die frühe Diagnosestellung spielt für eine rechtzeitige Behandlung der 
AMD eine entscheidende Rolle. Daher werden regelmäßige Augenuntersuchungen für 
Personen ab dem 40. Lebensjahr vom Berufsverband der Augenärzte Deutschlands 
empfohlen (BVA-Leitlinie Nr. 4 Augenärztliche Basisdiagnostik bei Patienten ab dem 7. 
Lebensjahr). Die Diagnostik des Stadiums der AMD sollte auf der Basis von Anamnese, 
Visusprüfung, Amsler-Testung, Spaltlampenuntersuchung, Funduskopie, 
Fluoreszenzangiografie und OCT stattfinden (s. Tab. 2) (BVA-Leitlinie Nr. 21 
Altersabhängige Makuladegeneration AMD). 
 
3.1.2.8 Therapie 
Den Patienten wird die regelmäßige Amsler-Selbstkontrolle und der Kontakt zu einer 
Selbsthilfegruppe wie Pro Retina Deutschland e. V. empfohlen. Allen Patienten wird dringend 
vom Rauchen abgeraten. Im Bedarfsfall werden ihnen optische bzw. elektronische 
vergrößernde Sehhilfen angepasst werden (BVA-Leitlinie Nr. 21 Altersabhängige 
Makuladegeneration AMD). Für die meisten Patienten mit Frühformen, späten nicht 
exsudativen Stadien und narbigen Veränderungen existieren zurzeit nur 
Behandlungsempfehlungen. Es wird die Einnahme von Antioxidantien als Vitamin A-, C-, E-, 
Zinkoxid- und Kupferoxid-Substitution empfohlen (Cho 2001, Young 1987, Age-Related Eye 
Disease Study Research Group AREDS Report No. 8, 2001, Chew 2013, Age-Related Eye 
Disease Study 2 Research Group 2013). Von der Beta-Carotin-Substitution sollten Raucher 
ausgenommen werden. Lediglich für die exsudative Makuladegeneration existieren etablierte 
interventionelle Behandlungsmöglichkeiten. Die Therapie besteht aus intravitrealen 
Injektionsserien von Ranibizumab, Aflibercept bzw. im Off-Label-Use Bevacizumab (BVA-
Leitlinie Nr. 21 Altersabhängige Makuladegeneration AMD, Stellungnahme von DOG, 
Retinologischer Gesellschaft und BVA: Die Anti-VEGF-Therapie bei der neovaskulären 
altersabhängigen Makuladegeneration: Therapeutische Strategien, Dezember 2012).  
 
3.2 Die Hornhaut 
3.2.1 Anatomie der Hornhaut 
Die Hornhaut ist ein klarer, durchsichtiger, gefäßloser Bestandteil des menschlichen Auges. 
Sie erscheint als eine konvex-konkave Linse. Sie wirkt optisch aufgrund der sie umgebenden 
Medien wie eine konkav-konvexe Linse. Ihre Brechkraft der Hornhaut beträgt im Idealauge 
+42 bis +43 Dioptrien. Damit erbringt sie 70 % der Brechkraft des Auges. Der Durchmesser 
der Hornhaut wird mit 11,7 bis 12,0 mm horizontal und vertikal 10,55 bis 11,5 mm 
angegeben. Der Krümmungsradius beträgt horizontal 7,8 mm und vertikal 7,7 mm. Im 
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Normalfall ist die Hornhaut in ihrer Mitte 0,52 bis 0,55 mm dick. Am Limbus beträgt ihre 
Dicke bis 0,8 mm. Das Hornhautstroma macht etwa 90 % der Dicke der Hornhaut aus (s. 
Abb. 10) (Burk 1999, Augustin 2007, Kanski 2008, Schiebler 2002). Auf die UV-Licht-
Absorption durch die Cornea wurde bereits in Kapitel 3.1.2.6 eingegangen. 
 
 
Abbildung 10: Schematische mikroanatomische Darstellung der Hornhaut (Spanel-Borowski 2002) 
(mit freundlicher Genehmigung des Verlages Wissenschaftliche Skripten): 1 Cornea-Epithel, 2 Lamina 
limitans anterior (Bowman-Membran), 3 Substantia propria (Stroma), 4 Lamina limitans posterior 
(Descemet-Membran), 5 Cornea-Endothel 
 
3.2.2 Veränderungen der Hornhautdicke 
Einen Einfluss auf die Messung der Hornhautdicke haben Hornhauterkrankungen wie 
Keratokonus, Pterygium, Endotheldystrophien, Hornhautnarben, Hornhautödeme, Tragen 
von Kontaktlinsen, Hornhauteingriffe wie LASIK oder die Messmethode (Alsbirk 1974, Foster 
1998). Assoziationen mit der zentralen Hornhautdicke wurden bei Marfan-Syndrom (Liu 
2011), Down-Syndrom (Everiklioglu 2002b), Morbus Behcet (Everiklioglu 2002a), 
Schwangerschaft (Weinreb 1988), Netzhautablösung (Hansen 1971), Diabetes mellitus 
(Busted 1981, Lee 2006, Su 2008, European Glaucoma Prevention Study Group 2007), 
Osteogenesis imperfecta (Pedersen 1984) und postmenopausalen Patientinnen mit 
trockenem Auge (Sanchis-Gimeno 2005) publiziert. Uneinigkeit besteht in Bezug auf die 
Myopie (Garcia-Medina 2011, Luo 2012), Glaukom (Herndon 1997, Wolfs 1997, Thomas 
2000, Jonas 2005, European Glaucoma Prevention Study Group 2007) und die Tageszeit 
(Harper 1996, Kida 2008, Shen 2008, Feng 2001). Kikkawa 1973 und Harper 1996 berichten 
von einem zirkadianen Rhythmus der Hornhautdicke mit Schwellung über Nacht und 
Abschwellung im Verlaufe des Tages. Allerdings konnte eine signifikante tageszeitliche 
Veränderung der Hornhautdicke nicht von allen Autoren festgestellt werden (Shah 2000, 
Laiquzzaman 2006). Kontrovers wird auch das Alter (Su 2008, Day 2011, Goktas 2012) als 
Einflussfaktor auf die Hornhautdicke diskutiert. Rieth stellte 2010 eine nicht signifikante 
Zunahme der Hornhautdicke mit zunehmendem Lebensalter fest. 
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4 Patienten, Material und Methodik 
4.1 Fragestellung der Dissertation 
Zu den Risikofaktoren der AMD existieren umfangreiche wissenschaftliche 
Veröffentlichungen. Im Hinblick auf die beschriebene Epidemiologie, die weitere absehbare 
Zunahme von Inzidenz und Prävalenz im Rahmen des demografischen Wandels und die 
damit verbundene sozioökonomische Bedeutung wäre die Identifikation weiterer 
Risikofaktoren ein bedeutender Schritt. Insbesondere wäre eine frühzeitigere 
Diagnosestellung, somit eine optimierte Therapie und ein verbesserter Erkrankungsverlauf 
möglich. Den immer komplexeren Screening- und Früherkennungsprogrammen käme damit 
eine noch wichtigere Rolle zu. Aufgrund des Abstracts von Pappas 2005 (siehe Kapitel 9.1.1) 
kam die Frage auf, ob das Stadium der AMD mit der zentrale Hornhautdicke korreliert. 
Daraufhin haben wir bei den Patienten die zentrale Hornhautdicke gemessen. Unterscheiden 
sich die Probanden der Gruppen hinsichtlich ihrer gemessenen Hornhautmittendicken? Ein 




Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine Transversalstudie, d. h. Merkmale der 
Patienten wurden zu einem bestimmten Zeitpunkt erfasst. Dazu zählten neben der aktuell 
erhobenen Diagnose eine Patientenanamnese und die weiteren Untersuchungsdaten. Um 
das Patientengut homogen zu halten, wurden nur Patienten ausgewählt, bei denen sich 
beide Augen nach der Rotterdam-Klassifikation im gleichen Stadium einer AMD befanden. 
Von diesen Patienten wurde, sofern möglich, das rechte oder linke Auge für die statistische 
Auswertung durch ein Computerprogramm randomisiert. Eine ausgeglichene Anzahl der 
Gruppenmitglieder wurde angestrebt. Eine Verblindung wurde nicht durchgeführt. Patienten 
mit Einflussfaktoren auf Netzhautbefund und Hornhautdicke wurden aus der Datenerhebung 
ausgeschlossen. 
 
4.3 Patienten und Probanden 
Einschlusskriterien 
Als Probanden kamen grundsätzlich mindestens 50-jährige Patienten ohne 
Hornhauterkrankungen in Frage, die an einer:  
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 Erkrankung in einer Frühphase der AMD (Frühform/nicht exsudative Form mit einer 
der Phasen 1 bis 3 der Rotterdam-Klassifikation) oder 
 Erkrankung an der exsudativen Spätphase der AMD (Phase 4 der Rotterdam-
Klassifikation) litten oder 
 keine Netzhauterkrankungen aufwiesen. 




Vor der Datenerhebung wurde bei allen Gruppen ausgeschlossen: 
 Alter unter 50 Lebensjahren 
 fehlende Fixation, Blepharospasmus, Ptosis 
 Keratokonus, Hornhautnarbe, Hornhautödem, Hornhautdegeneration, 
Hornhautdystrophie, jegliche weitere Hornhauterkrankung, Kontaktlinsenträger, 
Zustand nach refraktiver Operation der Hornhaut, Hornhaut-Transplantation, 
Hornhautverletzung, destruktivem Bulbustrauma, eine Untersuchungszeit unterhalb 
von 30 Tagen nach Kataraktoperation (de Freitas 2012) 
 nicht therapiertes Winkelblockglaukom 
 andere Retina-Erkrankung auf dem untersuchten Auge (Makulaforamen, epiretinale 
Gliose, diabetisches Makulaödem, Netzhautablösung (Hansen 1971), Netzhautnarbe, 
Chorioretinitis, hohe Myopie, fehlende Beurteilbarkeit der Retina bei 
Medientrübungen, Morbus Behcet (Everiklioglu 2002a), Down-Syndrom (Everiklioglu 
2002b), proliferative diabetische Retinopathie (Busted 1981)) 
 ein Auge mit früher nicht exsudativer AMD und das Partnerauge mit später AMD; 
Augen mit einseitig exsudativer AMD oder nicht exsudativer Frühform der AMD bei 
unauffälligem Befund des Partnerauges 
 Ausschlusskriterien speziell für die Kontrollgruppe: jegliche Netzhauterkrankung auf 
dem untersuchten Auge 
 
Nach Datenerhebung (,,Drop-Outs“) 
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4.4 Klinische Untersuchungsmethoden 
Aufnahmeverfahren 
Es erfolgte eine Beurteilung des Patienten nach Ein- und Ausschlusskriterien. Die Diagnosen 
nicht exsudative AMD, exsudative AMD oder die Einordnung in die Kontrollgruppe wurden 
diagnostisch gesichert. Dies erfolgte über eine indirekte Ophthalmoskopie und eine 
Fundusfarbfotografie. Weiterhin wurden die Untersuchung der Netzhaut mit der optischen 
Kohärenztomografie (OCT) und der Hornhaut mit der Scheimpflug-Pachymetrie 
durchgeführt.  
 
4.4.1 Anamnese und subjektive Beschwerden 
Die Anamnese bezog sich auf Allgemeinerkrankungen, ophthalmologische 
Begleiterkrankungen, frühere Operationen und Sehverlust beim Lesen in der jüngeren 
Vergangenheit. Erfragt wurde eine bekannte, extern diagnostizierte arterielle Hypertonie 
bzw. antihypertensive Medikation. Die gleiche Fragestellung wurde für Diabetes mellitus 
bzw. antidiabetische Medikation, Dyslipoproteinämie bzw. Medikation zur Therapie einer 
Dyslipoproteinämie, POWG bzw. Medikation zur Therapie eines POWG angewendet.  
 
4.4.2 Visuserhebung 
Beim Visus handelt es sich um den kleinsten Winkel, unter dem zwei Punkte als getrennt 
wahrgenommen werden (minimum separabile). Die Visusprüfung ist Bestandteil jeder 
Augenuntersuchung. Angegeben wird der maximal erreichbare Wert. Die Messung der 
bestkorrigierten Sehschärfe (BCVA) erfolgte nach der standardisierten Methode der Early 
Treatment of Diabetic Retinopathy Study (ETDRS). Diese Prüfung lässt eine genaue 
Messung der Detailaufösung bei hohem Kontrast zu. Die zu benutzenden Tafeln sind durch 
ein proportionales Layout und eine geometrische (logarithmische) Progression der 
Buchstabengrößen gekennzeichnet. Hierbei können in einer Entfernung von vier Metern 
bzw. einem Meter Visusangaben geprüft werden. Die Angabe erfolgte als LogMAR, dem 
negativen Logarithmus der Sehschärfe (Bailey 1976, Ferris 1982).  
 
4.4.3 Untersuchung des Augenhintergrundes 
Die Verifizierung der Verdachtsdiagnose altersabhängige Makuladegeneration ist durch 
Anamnese und funduskopische Untersuchung möglich. Sie erfolgte als indirekte 
Ophthalmoskopie in Mydriasis mittels Spaltlampe und Lupe. Es können Defekte der 
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Nervenfaserschicht und Makulaveränderungen wie Drusen, RPE-Defekte oder Blutungen 
beurteilt werden (Burk 1999).  
 
4.4.4 Optische Kohärenztomografie 
Eine Klassifizierung einer bestimmten Makulaerkrankung und die Therapiekontrolle können 
nicht-invasiv mit der Optischen Kohärenztomografie (OCT) oder auch invasiv mit einer 
Fluoreszenzangiografie (FAG) durchgeführt werden (Guthoff 1999, Burk 1999, Kroll 2008, 
Kanski 2008). Bei der OCT erfolgt die Darstellung eines Querschnittes eines gewünschten 
Retinaareals. So ist es möglich Drusen, Exsudate und Neovaskularistionen im 
Netzhautschnitt sichtbar zu machen. Als Darstellungen kommen unter anderem 
Makuladickenmessungen und -topografien in Frage. 
 
Funktionsprinzip der OCT am Stratus OCT Model 3000 
Das Stratus OCT Model 3000 (Carl Zeiss Meditec AG, Jena) erstellt nicht invasiv 
Tomogramme der Retina mit einer axialen Auflösung von 10 µm durch niedrig-kohärente 
Interferometrie. Die Netzhautschichten werden über Mikrostrukturen in der Retina aufgelöst. 
Eine Superlumineszenzelektrode emittiert einen breitbandigen Lichtstrahl des nahen 
Infrarotbereiches von 820 nm auf die Netzhaut. Die Laufzeit des an der Retina reflektierten 
Lichtes wird gemessen und mit der Laufzeit eines Referenzstrahls an einem beweglichen 
Interferenzspiegel verglichen. Ein Interferometer führt dabei die beiden verschieden 
reflektierten Lichtimpulse zusammen. Aus diesen Daten werden die Schichten der Netzhaut 




Die Messung der zentralen Hornhautdicke wurde aufgrund der in dieser Arbeit angestrebten 
Nichtinvasivität mit dem Pachymeter vom Typ Oculus Pentacam HR durchgeführt.  
 
Funktionsprinzip der Pachymetrie der OCULUS Pentacam 
Präzise und scharfe Bilder des vorderen Augenabschnittes liefern Scheimpflugaufnahmen. 
Die sogenannte Scheimpflugbedingung trifft dabei eine Aussage über die Beziehung zur 
scharfen Abbildung von Objektebenen, die nicht senkrecht zur optischen Achse eines 
Systems stehen. Demzufolge ergibt sich ein scharfes Bild, wenn die Spurgeraden von 
Hauptebenen, Objekt- und Bildebene zusammenfallen. Damit folgt für die Neigungswinkel 
  
20 4 Patienten, Material und Methodik 
zur optischen Achse: tan sigma’/tan sigma = a/a’. Das in dieser geneigten Ebene 
aufgefangene Bild ist zwar scharf, aber verzerrt. Eine Entzerrung kann bei der 
Rückvergrößerung auf Papierbilder durch Schwenken von Film- und Papierebene erfolgen 
(Scheimpflug 1907, Haferkorn 1988). Bei beliebiger Lage der fotografischen 
Aufnahmeeinrichtung oder bei schräger Projektion liegt die Schnittgerade der Objektebene 
oder die Lage der Projektionsebene in den zusammenfallend angenommenen Hauptebenen 
des Aufnahmeobjektives oder des Projektionsobjektives. Bei erfüllter Scheimpflugbedingung, 
etwa durch leichte Neigung der Projektionsvorlage gegen die optische Achse in ein oder 
zwei Achsen, wird die Objektebene gleichmäßig scharf in die Bildebene abgebildet (Goersch 
1996). Die in einer OCULUS Pentacam (OCULUS Optikgeräte GmbH, Wetzlar) enthaltenen 
beiden Kameras erfüllen zwei Funktionen: Eine erfasst das reflektierte Licht, die andere 
kontrolliert die Fixation. So erfolgt bei Augenbewegungen eine Ausgleichsberechnung 
(Neuhann 2007). Die Scheimpflugkamera rotiert etwa zwei Sekunden lang. Durch die 
Rotation um die Mitte sind die Punkte im Zentrum engmaschiger. Es wird ein 
dreidimensionales Modell des vorderen Augenabschnittes errechnet (www.oculus.de, 
www.pentacam.de, Kroll 2008). Es können verschiedene Daten aus der Pachymetrie 
verwendet werden. Die Hornhautdicke kann vom Apex, der Pupillenmitte, der dünnsten 
Stelle oder willkürlich festgelegten Lokalisationen der Hornhaut bestimmt werden. In dieser 





Für die statistische Auswertung wurden folgende Messgrößen und Daten verwendet: 
Hornhautdicke in Pupillenmitte in Mikrometer, Netzhautdicke in Mikrometer, Seite 
rechts/links, Lebensalter in Jahren, Geschlecht und Visus (LogMAR). 
 
Anamnestische Daten 
Weitere Daten wurden aus der Anamnese bzw. Krankenakte erhoben: Sehverschlechterung 
beim Lesen, allgemeine Begleiterkrankungen und ophthalmologische Begleiterkrankungen, 
operative Eingriffe oder eventuelle Therapien. 
 
Begleitvariablen und Störgrößen 
Wenn beide Augen eines Patienten den Einschlusskriterien entsprachen, wurde randomisiert 
ein Auge ausgewählt. So wurde eine Ergebnisverschiebung hin zu diesen Patienten über 
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deren Partnerauge vermieden. Um auszuschließen, dass es zu geräteabhängigen 
Verschiebungen kommt, wurden die Untersuchungen immer mit denselben beiden Geräten 
durchgeführt. Dabei handelte es sich um das Pachymeter ,,Oculus Pentacam“ und das 
,,Zeiss Stratus OCT“. Zu Beginn eines jeden Untersuchungstages erfolgten die 
Eigenkalibrierungen der Geräte. 
 
Statistische Analyse 
Die deskriptive, statistische und grafische Auswertung erfolgte mit Hilfe des SPSS-
Programmes (Version: PASW Statistics 21) der Firma IBM Inc. (Armonk, USA). Zur 
vergleichenden Analyse der drei Gruppen nutzte ich das SPSS-Spezialprogramm ANOVA. 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Bei 
Vergleichen normalverteilter Parameter wurde der t-Test für unabhängige Stichproben und 
die One-Way-ANOVA bei mehr als zwei Gruppen genutzt. Bei nicht normalverteilten Daten 
wurde auf den U-Test nach Mann-Whitney und den Kruskal-Wallis-Test bei mehr als zwei 
Gruppen zurückgegriffen. Der Bonferroni-Test diente zum Vergleich kontinuierlicher 
Variablen zwischen zwei Gruppen, wenn diese Variablen hinsichtlich ihres AMD-Status 
verglichen wurden. 
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5 Ergebnisse 
5.1 Allgemeine Beschreibung 
Zwischen Februar 2006 und Februar 2012 wurden 146 Patienten nach Prüfung der Ein- bzw. 
Ausschlusskriterien in die Arbeit eingeschlossen. 48 Augen von 48 Patienten bildeten die 
nicht exsudative Gruppe mit einer Form der frühen AMD. Die exsudative Gruppe bestand 
aus 49 Augen von 49 Patienten mit dieser Form der späten AMD. 49 Augen von 49 
Probanden ohne jegliche retinale oder korneale Erkrankungen dienten als Kontrollgruppe. 
Die Untersuchungen fanden im gleichen tageszeitlichen Rahmen in den Stunden des 
Vormittags und der Mittagszeit statt. Bei den berücksichtigten Patienten gab es nach 
Datenerhebung keinen Drop-Out. In den folgenden Abschnitten werden verschiedene 
Charakteristika der untersuchten Population dargestellt und ausgewertet. Dabei werden 
hinsichtlich des AMD-Status und der zentralen Hornhautdicke zusätzlich die Daten zu 
Lebensalter, Geschlecht, arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipoproteinämie, 
Lokalisation, Linsenstatus, POWG, Visus (LogMAR), subjektiver Sehverschlechterung beim 
Lesen und zentraler Netzhautdicke beschrieben. 
 
5.2 Grundcharakteristika 
AMD-Status und Lebensalter 
Die 48 Patienten mit einer Form der frühen, nicht exsudativen AMD hatten ein 
Durchschnittsalter von 75,4 Jahren (SD 8,6 Jahre, jüngster Teilnehmer mit 56 und ältester 
Teilnehmer mit 92 Jahren). Die exsudative Gruppe bildeten 49 Patienten mit einem 
Durchschnittsalter von 79,8 Jahren (SD 7,7 Jahre, jüngster Teilnehmer mit 61 und ältester 
Teilnehmer mit 97 Jahren). Die Kontrollgruppe mit 49 Individuen hatte ein Durchschnittsalter 
von 68,9 Jahren (SD 10,2 Jahre, jüngster Teilnehmer mit 50 und ältester Teilnehmer mit 92 
Jahren) (s. Abb. 11). Die Gruppen unterscheiden sich signifikant in ihrem Durchschnittsalter, 
wobei die exsudative Gruppe das höchste und die Kontrollgruppe das niedrigste 
Durchschnittsalter aufwies. Die Signifikanz lag bei p = 0,00 in der One-Way-ANOVA und im 
t-Test für unabhängige Stichproben sowie im Bonferroni-Test zwischen zwei dieser drei 
Gruppen jeweils bei p < 0,05. 
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Abbildung 11: AMD-Status und Lebensalter 
 
Zentrale Hornhautdicke und Lebensalter 
Im Modell der linearen Regression besteht eine nicht signifikanten Zunahme (p = 0,754) der 
zentralen Hornhautdicke mit jedem Lebensjahr der Patienten um 0,088 µm (s. Abb. 12). 
 
 
Abbildung 12: Zentrale Hornhautdicke und Lebensalter 
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AMD-Status und Geschlecht 
In der nicht exsudativen Gruppe waren 70,8 % der Patienten Frauen. Sowohl in der 
exsudativen Gruppe als auch in der Kontrollgruppe lag der Frauenanteil bei 59,2 %. Der 
Gesamtanteil weiblicher Patienten lag bei 63,0 % (s. Abb. 13). 
 
 
Abbildung 13: AMD-Status und Geschlecht 
 
Zentrale Hornhautdicke und Geschlecht 
Die zentrale Hornhautdicke der 54 männlichen Teilnehmer betrug 558,96 µm (SD 37,57 µm), 
die der 92 weiblichen Teilnehmer betrug 549,34 µm (SD 30,35 µm) (s. Abb. 14). Die 
zentralen Hornhautdicken der untersuchten Männer und Frauen unterscheiden sich im t-Test 
für unabhängige Stichproben nicht signifikant voneinander (p = 0,11). 
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Abbildung 14: Zentrale Hornhautdicke und Geschlecht 
 
5.3 Arterielle Hypertonie 
Der höchste Anteil der anamnestisch und medikamentenanamnestisch erfassten Patienten 
mit arterieller Hypertonie findet sich mit 73,5 % bei der Gruppe der exsudativen AMD, der 
niedrigste mit 58,3 % in der nicht exsudativen Gruppe. In der Kontrollgruppe hatten 65,3 % 
der Patienten eine arterielle Hypertonie (s. Abb. 15). Der Gesamtanteil der Patienten mit 
arterieller Hypertonie lag bei 65,8 %. 
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Abbildung 15: AMD-Status und arterielle Hypertonie 
Das arithmetische Mittel der zentralen Hornhautdicke der 96 Patienten mit arterieller 
Hypertonie war mit 555,64 µm (SD 34,22 µm) 8 µm höher als die der 50 Patienten ohne 
arterielle Hypertonie mit 547,64 µm (SD 31,44 µm) (s. Abb. 16). Dieser Unterschied im t-Test 
für unabhängige Stichproben war jedoch nicht signifikant (p = 0,16).  
 
 
Abbildung 16: Zentrale Hornhautdicke und arterielle Hypertonie 
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5.4 Diabetes mellitus 
Der höchste Anteil der Patienten mit anamnestisch und medikamentenanamnestisch 
erfasstem Diabetes mellitus findet sich mit 24,5 % in der Kontrollgruppe, der niedrigste mit 
16,7 % in der nicht exsudativen Gruppe. In der exsudativen Gruppe hatten 22,4 % der 
Patienten eine arterielle Hypertonie (s. Abb. 17). Der Gesamtanteil der Patienten mit 
arterieller Hypertonie lag bei 21,2 %. 
 
 
Abbildung 17: AMD-Status und Diabetes mellitus 
Das arithmetische Mittel der zentralen Hornhautdicke der 31 Patienten mit Diabetes mellitus 
lag bei 554,52 µm (SD 31,48 µm). Die 115 Patienten ohne Diabetes mellitus hatten eine 
durchschnittliche zentrale Hornhautdicke von 552,46 µm (SD 34,02 µm) (s. Abb. 18). Beide 




28 5 Ergebnisse 
 
Abbildung 18: Zentrale Hornhautdicke und Diabetes mellitus 
 
5.5 Dyslipoproteinämie 
Der höchste Anteil an Patienten mit anamnestisch und medikamentenanamnestisch 
erfasster Dyslipoproteinämie findet sich in der Gruppe der exsudativen AMD mit 12,2 % der 
niedrigste in der Kontrollgruppe mit 8,2 %. In der Gruppe der nicht exsudativen Frühform 
wurden 10,4 % erfasst (s. Abb. 19). Der Gesamtanteil von Patienten mit Dyslipoproteinämie 
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Abbildung 19: AMD-Status und Dyslipoproteinämie 
Die durchschnittliche zentrale Hornhautdicke bei 15 Probanden mit Dyslipoproteinämie 
betrug 564,60 µm (SD 34,35 µm). Bei 131 Patienten ohne Dyslipoproteinämie lag sie bei 
551,56 µm (SD 33,16 µm). Dies stellt eine Differenz von 13,04 µm dar (s. Abb. 20). Es 
besteht jedoch kein signifikanter Unterschied der zentralen Hornhautdicken im t-Test für 
unabhängige Stichproben (p = 0,15). 
 
 
Abbildung 20: Hornhautmittendicke und Dyslipoproteinämie 
  
30 5 Ergebnisse 
5.6 Vergleich rechtes und linkes Auge 
In der Kontrollgruppe waren 60,4 % der Augen rechte Augen, in der nicht exsudativen 
Gruppe waren 53,1 % rechte Augen. In der exsudativen Gruppe waren 46,9 % der Augen 
rechte Augen (s. Abb. 21). Der Gesamtanteil der rechten Augen betrug 53,4 %. 
 
 
Abbildung 21: AMD-Status und Lokalisation 
Die zentrale Hornhautdicke betrug rechts durchschnittlich 555,46 µm und links 
durchschnittlich 549,46 µm (s. Abb. 22). Die rechten und linken Augen unterscheiden sich im 
t-Test für unabhängige Stichproben nicht signifikant voneinander (p = 0,32). 
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Abbildung 22: Zentrale Hornhautdicke und Lokalisation 
 
5.7 Linsenstatus 
Der Anteil pseudophaker Patienten lag in der Kontrollgruppe bei 22,4 %, in der nicht 
exsudativen Gruppe bei 20,8 % und in der exsudativen Gruppe bei 32,7 % (s. Abb. 23). Der 
Gesamtanteil pseudophaker Probanden betrug 25,3 %. 
 
 
Abbildung 23: AMD- und Linsenstatus 
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Die zentrale Hornhautdicke der 37 pseudophaken Patienten mit 554,08 µm (SD 32,07 µm) 
unterscheidet sich nicht signifikant (p=0,80) im t-Test für unabhängige Stichproben von den 
109 phaken Patienten mit 552,50 µm (SD 33,98 µm) (s. Abb. 24). Aphake Patienten wurden 
nicht untersucht. Auffällig ist in dieser Erhebung ein signifikanter Altersunterschied der 




Abbildung 24: Zentrale Hornhautdicke und Linsenstatus 
 
5.8 Primäres Offenwinkelglaukom 
Den höchsten Anteil der Patienten mit einem primären Offenwinkelglaukom wies die 
Kontrollgruppe mit 26,5 % auf, den niedrigsten die Gruppe der exsudativen AMD mit 10,2 %. 
In der nicht exsudativen Gruppe wurden 14,6 % der Patienten mit POWG erfasst (s. Abb. 
25). Der Gesamtanteil der Glaukompatienten lag bei 17,1 %. Als POWG werteten wir 
Vorbefunde sowie eine positive Anamnese. 
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Abbildung 25: AMD-Status und primäres Offenwinkelglaukom 
Im Vergleich der 25 Patienten mit POWG und einer durchschnittlichen zentralen  
Hornhautdicke von 547,08 µm (SD 27,73 µm) und der 121 Patienten ohne POWG mit 554,10 
µm (SD 34,44 µm) (s. Abb. 26) unterscheiden sich die zentralen Hornhautdicken nicht 
signifikant voneinander (p = 0,469 im Mann-Whitney-U-Test für unabhängige Stichproben). 
 
 
Abbildung 26: Zentrale Hornhautdicke und primäres Offenwinkelglaukom 
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5.9 Visus (LogMAR) 
Der durchschnittliche Visus (LogMAR) betrug in der Kontrollgruppe 0,17 (dies entspricht 
einem Snellen-Visus von etwa 0,63-0,8), Median 0,10 (entspricht 0,8). In der nicht 
exsudativen Gruppe fanden wir einen LogMAR von 0,18 (dies entspricht einem Snellen-
Visus von etwa 0,63-0,8), Median 0,20 (entspricht 0,63), und in der exsudativen Gruppe 0,75 
(dies entspricht einem Snellen-Visus von etwa 0,16-0,2), Median 0,70 (entspricht 0,2) (s. 
Abb. 27). Die drei Gruppen unterscheiden sich im Kruskal-Wallis-Test für unabhängige 
Stichproben signifikant voneinander (p = 0,00). Es besteht im Bonferroni-Test kein 
signifikanter Unterschied im LogMAR zwischen der Kontrollgruppe und nicht exsudativen 
Gruppe (p = 1,00). Jedoch besteht im Bonferroni-Test ein signifikanter Unterschied der 




Abbildung 27: AMD-Status und LogMAR 
Im Modell der linearen Regression kommt es bei Erhöhung des LogMAR, also einer 
Visusverschlechterung, zu einer nicht signifikanten Zunahme (p = 0,47) der zentralen 
Hornhautdicke (s. Abb. 28). 
 
  
35 5 Ergebnisse 
 
Abbildung 28: Zentrale Hornhautdicke und LogMAR 
 
5.10 Patienten mit subjektiver Sehverschlechterung 
beim Lesen 
Insgesamt gaben 47,9 % der Patienten eine subjektive Sehverschlechterung beim Lesen an. 
Dabei wies die nicht exsudative Gruppe den höchsten Anteil von Patienten mit subjektiver 
Sehverschlechterung beim Lesen mit 54,2 % auf, gefolgt von der exsudativen Gruppe mit 
46,9 % und der Kontrollgruppe mit 42,9 % (s. Abb. 29). 
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Abbildung 29: AMD-Status und subjektive Sehverschlechterung beim Lesen 
Zwischen der Gruppe der bejahten Sehverschlechterung beim Lesen mit durchschnittlicher 
zentralen Hornhautdicke von 552,70 µm (70 Patienten) gab es keinen signifikanten 
Unterschied im t-Test für unabhängige Stichproben (p = 0,95) zur Gruppe der subjektiv nicht 
registrierten Sehverschlechterung beim Lesen mit einer durchschnittlichen zentralen 
Hornhautdicke von 553,08 µm (76 Patienten) (s. Abb. 30). 
 
 
Abbildung 30: Zentrale Hornhautdicke und subjektive Sehverschlechterung beim Lesen 
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5.11 Zentrale Netzhautdicke 
Die zentrale Netzhautdicke wurde im Bereich der Fovea gemessen. Bei Patienten mit 
exsudativer AMD wurde die Messung im Bereich der ehemaligen Fovea durchgeführt. 
Insbesondere in der Gruppe der exsudativen AMD konnten die Netzhautdicken von 
Patienten aufgrund von Fixationsverlusten nicht gemessen werden. Es fehlten in der 
Kontrollgruppe vier Patienten (8,2 %), in der nicht exsudativen Gruppe ein Patient (2,1 %) 
und in der exsudativen Gruppe 21 Patienten (42,9 %). Insgesamt fehlten 26 Datensätze 
(17,8 %). Die zentrale Netzhautdicke der übrigen Patienten war in den verschiedenen 
Studiengruppen normalverteilt. Die durchschnittliche zentrale Netzhautdicke der Patienten 
lag in der Kontrollgruppe bei 214,82 µm (SD 22,10 µm) und in der nicht exsudativen Gruppe 
bei 207,47 µm (SD 28,77 µm). Das arithmetische Mittel der zentralen Netzhautdicke der 
Patienten lag in der exsudativen Gruppe bei 257,57 µm (SD 111,15 µm) (s. Abb. 31). Der 
Durchschnitt aller Patienten lag bei 221,92 µm (60,86 µm). Die Hornhautdicken der 
Kontrollgruppe lagen zwischen 168 und 262 µm, die der Gruppe mit nicht exsudativer AMD 
zwischen 131 und 270 µm. In der exsudativen Gruppe lag das Minimum bei 123 und das 
gemessene Maximum bei 590 µm. Die arithmetischen Mittel der Netzhautdicken 
unterscheiden sich signifikant ( p= 0,01 in der einfaktoriellen ANOVA). Im Bonferroni-Test ist 
die Differenz zwischen der Kontrollgruppe und der nicht exsudativen Gruppe nicht signifikant 
(p = 1,00). Jedoch sind die Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und exsudativer Gruppe 
mit p = 0,01 und zwischen nicht exsudativer und exsudativer Gruppe mit p < 0,01 signifikant. 
 
 
Abbildung 31: AMD-Status und zentrale Netzhautdicke 
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Die zunehmende zentrale Netzhautdicke ist in der Studienpopulation mit einer nicht 
signifikanten Abnahme der zentralen Hornhautdicke (p = 0,22) korreliert (s. Abb. 32). 
 
 
Abbildung 32: Zentrale Hornhautdicke und zentrale Netzhautdicke 
 
5.12 Das Stadium der altersabhängigen 
Makuladegeneration und die zentrale Hornhautdicke 
Die durchschnittliche zentrale Hornhautdicke betrug in der Kontrollgruppe 552,76 µm (SD 
36,27 µm). Bei der Gruppe mit nicht exsudativer AMD betrug das arithmetische Mittel der 
zentralen Hornhautdicke 552,19 µm (SD 31,27 µm). Der Durchschnitt der zentralen 
Hornhautdicke lag in der Gruppe mit exsudativer AMD bei 553,73 µm (SD 33,11 µm). Die 
Extremwerte in der Kontrollgruppe lagen bei 483 und 640 µm, in der Gruppe der nicht 
exsudativen AMD bei 480 und 617 µm und in der exsudativen Gruppe bei 473 und 617 µm 
(s. Abb. 33). Das arithmetische Mittel aller zentralen Hornhautdicken betrug 552,90 µm (SD 
33,40 µm). Die Differenz der Mittelwerte der zentralen Hornhautdicken ist in der 
einfaktoriellen One-Way-ANOVA mit jeweils p = 1,00 nicht signifikant. Auch im t-Test für 
unabhängige Stichproben ergab sich kein signifikanter Unterschied der zentralen 
Hornhautdicken zwischen exsudativer Gruppe und nicht exsudativer Gruppe (p = 0,81) oder 
zwischen exsudativer und Kontrollgruppe (p = 0,90). Ebenso war zwischen nicht exsudativer 
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und Kontrollgruppe (p = 0,93) kein signifikanter Unterschied zu finden. Gleiches gilt für den 
Bonferroni-Test zwischen jeweils zwei Gruppen mit je p = 1,00. 
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6 Diskussion 
6.1 Grundcharakteristika 
Die Auswahl der Probanden in der vorliegenden Arbeit erfolgte nach der Definition der AMD 
ab einem Mindestalter von 50 Lebensjahren. Das arithmetische Mittel des Alters betrug in 
dieser Datenerhebung zum Untersuchungszeitpunkt 74,7 Jahre. Im Vergleich dazu lag er bei 
AREDS8 bei 69 Jahren (Age-Related Eye Disease Study Research Group 2001). Bei der 
Auswertung der Daten der vorliegenden Dissertation fiel eine Zunahme des 
Altersdurchschnittes der Gruppen von der Kontrollgruppe über die Gruppe der nicht 
exsudativen Frühform bis zur Gruppe der exsudativen AMD auf. Das Alter ist als Risikofaktor 
für eine AMD bekannt, insbesondere für die Spätphasen (Tso 1985, Vinding 1992, van der 
Schaft 1992).  
In der vorliegenden Arbeit wurde eine geringe, nicht signifikante Zunahme der Hornhautdicke 
mit steigendem Lebensalter festgestellt, was sich mit Ergebnissen von Rieth 2010 deckt.  
Day publizierte 2011 über die Abnahme der Hornhautdicke um 6,8 µm je Dekade. Ein 
solcher Zusammenhang wurde bereits von anderen Studien (Eballe 2010, Su 2008, Alsbirk 
1978) beschrieben. 
In der vorliegenden Arbeit waren 63 % aller Probanden Frauen. Zum Vergleich dazu lag der 
Frauenanteil bei AREDS8 bei 56 % (Age-Related Eye Disease Study Research Group 
2001). In unserer Kontrollgruppe und der Gruppe der exsudativen Spätform waren je 59,2 %, 
in der Gruppe der nicht exsudativen Frühform waren 70,8 % der Patienten Frauen. Über eine 
Korrelation des weiblichen Geschlechts mit neovaskulärer bzw. später AMD, jedoch keine 
Geschlechtspräferenz bei geografischer Atrophie, wurde bereits berichtet (Rudnicka 2012). 
Lechanteur vermutet 2012 das weibliche Geschlecht als Risikofaktor für die Zunahme der 
AMD am zweiten Auge. Die Durchführung als Transversalstudie, die Patientenakquise mit 
ihren Ausschlusskriterien und dem Einschluss von Patienten mit der gleichen Phase der 
AMD auf beiden Augen machen einen Vergleich mit den genannten Studien nicht möglich. 
Die untersuchten Männer wiesen eine nicht signifikant höhere zentrale Hornhautdicke auf. 
Noche beschreibt 2010 zwischen den zentralen Hornhautdicken beider Geschlechter eine 
signifikant höhere Hornhautmittendicke bei Männern. Andere Autoren gehen bei gesunden 
Patienten von gleicher Hornhautdicke im Geschlechtsvergleich aus (Bron 1999, Gros-Otero 
2011, Altinok 2007, Fanny 2008, Eballe 2010).  
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6.2 Arterielle Hypertonie 
In unserer Datenerhebung betrug der Anteil Patienten mit arterieller Hypertonie 65,8%. Sie 
wurden anamnestisch und medikamentenanamnestisch erfaßt. Bei AREDS8 betrug der 
Anteil der Patienten mit antihypertensiver Medikation 33 % der Gesamtpopulation (Age-
Related Eye Disease Study Research Group 2001). Nicht optimierte kardiovaskuläre 
Risikofaktoren sind unter anderem als Risikofaktoren der AMD belegt worden (AREDS Study 
Research Group 2000).  
 
6.3 Diabetes mellitus 
Der Gesamtanteil der anamnestisch erfassten Diabetiker lag in dieser Population bei 21,2 %. 
Diese Angabe schließt auch Diabetiker ohne Behandlung bzw. diätetisch geführte Diabetiker 
ein. Patienten mit diabetischer Retinopathie als Nebendiagnose wurden ausgeschlossen. Bei 
AREDS8 wurden im Vergleich dazu 6 % der Studienteilnehmer mit oralen Antidiabetika bzw. 
Insulin behandelt (Age-Related Eye Disease Study Research Group 2001). 
In der untersuchten Population ergab sich ein nicht signifikanter Unterschied der zentralen 
Hornhautdicken. Patienten mit Diabetes mellitus wiesen dabei eine höhere CCT als 
Patienten ohne Diabetes mellitus auf. Ozdamar konnte 2010 keinen statistisch signifikanten 
Unterschied in der Ultraschall-Pachymetrie zwischen den Patientengruppen mit und ohne 
Diabetes mellitus nachweisen. Hingegen beschreibt Su 2008 eine signifikant höhere 




Der Anteil der Patienten mit Dyslipoproteinämie oder Einnahme von Medikamenten zu ihrer 
Behandlung lag bei 10,3 % der gesamten Population. In der Kontrollgruppe waren es 8,2 %, 
in der nicht exsudativen Gruppe 10,4 % und in der Gruppe der exsudativen AMD 12,2 % der 
Patienten. Der Anteil der Patienten mit medikamentöser Behandlung von 
Hypercholesterinämie oder anderen Hyperlipoproteinämien bei AREDS8 betrug 9 % der 
Studienteilnehmer (Age-Related Eye Disease Study Research Group 2001). Es ergibt sich 
ein dementsprechend vergleichbarer Wert. Überwiegend wurde eine positive Assoziation in 
den Veröffentlichungen zu Dyslipoproteinämien und AMD beobachtet (You 2012, Wang 
2012).  
Eine statistische verwertbare Aussage zum Zusammenhang zwischen der zentralen 
Hornhautdicke und Dyslipoproteinämie in der untersuchten Population ist bei der 
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verhältnismäßig geringen Anzahl erkrankter Probanden nicht zu treffen. Patienten mit 
Dyslipoproteinämie hatten eine nicht signifikante höhere zentrale Hornhautdicke von 13,04 
µm im Vergleich der arithmetischen Mittel. Ein solcher Vergleich ist in der bisherigen Literatur 
noch nicht publiziert worden. Lediglich Su beschreibt 2009 eine signifikante Erhöhung der 
Hornhautdicke bei metabolischem Syndrom, erhöhtem BMI und erhöhtem Körpergewicht. 
Auch in der Tajimi Studie wird über einen Zusammenhang zwischen von BMI und 
Körpergewicht mit der Hornhautdicke berichtet (Tomidokoro 2007). 
 
6.5 Vergleich rechtes und linkes Auge 
Die heterogene Verteilung zwischen rechten und linken Augen innerhalb der Gruppen und 
zwischen den Gruppen ist auf die Anwendung der Ausschlusskriterien sowie auf die 
Randomisierung zurückzuführen. 
Wir gehen hinsichtlich eines nicht signifikanten Unterschiedes der zentralen Hornhautdicken 
beider Augen konform mit den Erkenntnissen von Bron 1999, La Rosa 2001, Altinok 2007, 
Fanny 2008, Shen 2008, Jonuscheit 2009, Noche 2010, Eballe 2010 und Bao 2011. Die 
Ergebnisse des signifikanten Unterschiedes der zentralen Hornhautdicken zwischen dem 
rechten und dem linken Auge (Alsbirk 1974, Foster 1998) kann die vorliegende Erhebung 
nicht bestätigten.  
 
6.6 Linsenstatus 
In der vorliegenden Erhebung fanden sich in der Gruppe der exsudativen AMD die meisten 
pseudophaken Patienten. Bei Patienten der Kontrollgruppe und der nicht exsudativen 
Gruppe, die unter anderem aus der Kataraktsprechstunde der Klinik und Poliklinik für 
Augenheilkunde der Universität Leipzig rekrutiert wurden, war dieser Anteil niedriger. Über 
die Ursachen können verschiedene Vermutungen abgegeben werden: Eventuell hängt der 
genannte höhere Anteil unter anderem mit dem höheren Lebensalter in den Gruppen der 
exsudativen AMD und Pseudophakie zusammen. Auch könnte gerade bei den Patienten mit 
exsudativer AMD der Versuch unternommen worden sein, ihnen noch eine Möglichkeit der 
Sehverbesserung einzuräumen (Forooghian 2009). Weiterhin könnte die exsudative AMD 
nach einer Kataraktoperation durch verbesserten Einblick zum Fundus besser diagnostiziert 
worden sein. You sieht 2012 die Pseudophakie nicht mehr als Risikofaktor einer AMD an. Ob 
pseudophake Patienten in unserer Population ein höheres AMD-Risiko haben, kann 
aufgrund der Datenerhebung als Transversalstudie nicht beurteilt werden.  
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Patienten mit Hornhauterkrankungen, insbesondere mit Hornhautdystrophien (Hayashi 
2011), wurden ausgeschlossen. Zusätzlich erlaubte eine nach einer Karenz von 30 Tagen 
nach Kataraktoperation konstante Hornhautdicke (de Freitas 2012), pseudophake und phake 
Patienten in unserer Studie gemeinsam hinsichtlich ihrer Hornhautdicke zu betrachten. Bei 
der Phakoemulsifikation kann es zu einer Schädigung der Endothelzellen und damit zu einer 
Veränderung der Hornhautdicke kommen. Eine weitere Veränderung der Hornhauttopografie 
als der Veränderung der Hornhautmittendicke durch die peripheren kornealen Tunnelschnitte 
bei Kataraktoperation ist denkbar, jedoch unwahrscheinlich.  
 
6.7 Glaukom 
Die Ursache für den höheren Anteil der Glaukompatienten der Kontrollgruppe erklärt sich 
aus der Patientenakquise. Diese erfolgte unter anderem in der Glaukomsprechstunde der 
Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde der Universität Leipzig. Auch das Glaukom wird 2012 
von You nicht als Risikofaktor einer AMD gesehen. 
Die Hornhautdicken von Glaukompatienten und Patienten ohne Glaukom waren in der 
vorliegenden Arbeit nicht signifikant unterschiedlich. Unterschiede der Hornhautdicke bei 
Glaukom sind strittig (Xu 2008, Day 2011). Day beschreibt 2011 einen Zusammenhang von 
zentraler Hornhautdicke mit intraokularem Druck und Alter, jedoch nicht auf das Risiko eines 
Offenwinkel- oder Winkelblockglaukoms. 
 
6.8 Visus 
Typisch für den Verlauf der AMD ist der schlechtere Visus in der Gruppe der späten AMD im 
Vergleich zur frühen AMD. Der LogMAR der Kontrollgruppe ist aufgrund anderer 
Erkrankungen wie Katarakt oder Glaukom nicht für die gesamte Altersgruppe repräsentativ. 
Beim LogMAR wird etwa im Vergleich zum Snellen-Visus die Erfassbarkeit von 
Handbewegungen und Fingerzählen als günstig für die Einbeziehung in Kalkulationen 
angesehen.  
 
6.9 Patienten mit subjektiver Sehverschlechterung 
beim Lesen 
Der Anteil der Patienten mit Sehverschlechterung beim Lesen ist in allen Gruppen ähnlich 
groß. Ursächlich ist möglicherweise eine relativ stabile Funktion in der Kontrollgruppe und 
der nicht exsudativen Gruppe als Frühphase der AMD. In der exsudativen Gruppe erlaubte 
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der ohnehin schon schwache Visus (vgl. Kapitel 5.11 und 6.10) in den meisten Fällen das 
Lesen nur mit einer vergrößernden Sehhilfe.  
 
6.10 Zentrale Netzhautdicke 
Bei der exsudativen AMD ist die Netzhautdicke im Vergleich mit den beiden anderen 
Gruppen signifikant erhöht. Die Netzhautdicken im Vergleich der Kontrollgruppe und der 
nicht exsudativen Frühform der AMD sind nicht signifikant verschieden. Es fehlten insgesamt 
17,8 % der Daten, insbesondere aus der exsudativen Gruppe 42,9 % der Patienten. Die 
fehlenden Werte der zentralen Netzhautdicken waren aufgrund von Fixationsproblemen nicht 
zuverlässig messbar. Ursächlich hierfür ist die schwierige Lokalisierung der Fovea und bei 
Folgeuntersuchungen unter anderem auch das fehlende Tracking-System des Zeiss-Stratus-
OCT. 
 
6.11 Zentrale Fragestellung: Stadium der AMD und 
zentrale Hornhautdicke  
6.11.1 Potentielle Korrelationen von AMD und zentraler 
Hornhautdicke 
Bei verschiedenen Augenerkrankungen stellt die Hornhautdicke einen möglichen 
Risikofaktor dar. Die Möglichkeiten, über welche die Hornhautdicke pathoätiologisch mit der 
AMD verbunden sein könnte, sind vielfältig. Eine höhere Hornhautdicke als absorbierende 
Schicht von Noxen wie UV-Licht könnte einen protektiven Einfluss auf die Retina haben. 
Diese Hypothese stützt sich auf die Annahme, dass eine hohe UV-Licht-Exposition im Laufe 
des Lebens, vor allem in der Phase der späteren Hypopigmentierung der Retina, einen 
Risikofaktor der AMD darstellt. Bekannt ist, dass die Hornhaut einen erheblichen Teil des 
UV-Spektrums absorbiert (siehe Kapitel 3.1.2.6). Ob in der Allgemeinbevölkerung ein aktiver 
Sonnenschutz der Augen ähnlich dem Sonnenschutz der Haut existiert, soll hier nicht eruiert 
werden. 
Die Hornhautdicke könnte mit Hornhautelastizität, Sklerasteifheit und Stabilität des Augapfels 
korrelieren (Friedenwald 1937). Dabei handelt es sich um Risikofaktoren analog zur 
Friedman-Theorie (Friedman 1989, Pallikaris 2006). Ihre Hypothese besagt, dass eine steife, 
zähe, stabile und sich nicht dehnende Sklera die Füllung der Vortexgefäße begrenzt. 
Dadurch steigt der chorioidale vaskuläre Widerstand an. Das Ende dieser Kaskade besteht 
in einer Dekompensation des chorioidalen Gefäßsystems am hinteren Pol, der Bruch’schen 
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Membran und des Pigmentepithels der Makularegion (Friedman 1995). Eine höhere 
Materialdicke ist im Vergleich zu einer dünneren Probe desselben Materials und 
Elastizitätsmoduls durch eine höhere Steifigkeit gekennzeichnet. Der Kraftaufwand zur 
Verformung nimmt demzufolge zu. Das Elastizitätsmodul wurde jedoch aufgrund der dafür 
notwendigen Invasivität in vivo oder der Messung von Gewebeproben in vitro in der 
vorliegenden Arbeit nicht untersucht. Hamilton berichtet 2008 über eine schwach negative 
Korrelation der zentralen Hornhautdicke verschiedener Patienten mit dem Elastizitätsmodul 
der Hornhaut. 
Eine dickere Hornhaut ist Teil eines rigideren okularen Gefüges, welches anders auf 
Druckänderungen, etwa im Gefäßsystem, reagieren könnte. Patienten mit einer niedrigen 
Hornhautdicke könnten eher an einer exsudativen AMD erkranken. Die Ursache wären 
flexiblere intraokulare Druckverhältnisse in Folge intraokularer Volumenveränderungen. 
Umgekehrt könnte demzufolge eine hohe Hornhautdicke protektiv gegenüber einer 
exsudativen AMD wirken. Allerdings sind die intraokularen Volumina, die bei einer CNV 
entstehen und damit eventuelle Druckveränderungen bewirken, relativ klein.  
Im Falle einer Assoziation zwischen dem Verlauf der AMD und der Hornhautdicke bliebe die 
Frage zunächst ungeklärt, ob es sich um einen spezifischen kausalen Zusammenhang bei 
der Entstehung der AMD oder um eine simultane Veränderung in einem noch unbekannten 
Gesamtprozess handelt.  
 
6.11.2 Ergebnisse dieser Erhebung 
In dieser Arbeit ist die Frage eines möglichen Zusammenhangs zwischen der zentralen 
Hornhautdicke und dem Verlauf der altersabhängigen Makuladegeneration untersucht 
worden. Die zentralen Hornhautdicken der untersuchten Patienten in den Gruppen der nicht 
exsudativen frühen AMD, der exsudativen späten AMD und der Kontrolle sind normal verteilt. 
Die Charakteristika der jeweiligen Populationen sind ähnlich bzw. miteinander vergleichbar. 
Zwischen ihnen besteht kein signifikanter Unterschied. Ihre arithmetischen Mittel liegen in 
der nicht exsudativen Gruppe bei 552,19 µm bei einer Standardabweichung von 31,3 µm, in 
der exsudativen Gruppe bei 553,73 µm bei einer Standardabweichung von 33,1 µm und in 
der Kontrollgruppe bei 552,76 µm bei einer Standardabweichung von 36,3 µm. In der 
vorliegenden Arbeit war der Unterschied zwischen allen drei Gruppen statistisch nicht 
signifikant. So bestand weder ein signifikanter Unterschied zwischen beiden AMD-Stadien 
untereinander, noch einer dieser Gruppen zur Kontrollgruppe.  
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6.11.3 Interpretation 
Aufgrund der statistisch in allen Gruppen nahezu gleichen zentralen Hornhautdicken ist 
davon auszugehen, dass in der ausgewerteten Kohorte die zentrale Hornhautdicke keinen 
Risikofaktor für einen Verlauf der AMD bzw. für Nicht-Erkrankung darstellte. Die gesamte 
Ätiologie der AMD ist jedoch sehr komplex. Aufgrund der Multifaktorialität könnten sich 
verschiedene pathophysiologische Effekte jeweils gegenseitig kompensieren. Der Einfluss 
der zentralen Hornhautdicke als prädiktiver oder protektiver Faktor ist damit in dieser 
Population nicht gegeben. 
 
6.12 Herausforderungen 
6.12.1 Stärken und Schwächen der Organisation 
Das statistische Design als Transversalstudie erlaubt den Vergleich von Parametern 
miteinander als eine Momentaufnahme. So gab es bei den berücksichtigten Patienten nach 
Datenerhebung keinen Drop-Out. Die nicht durchgeführte Verblindung der 
Gruppenzuordnung der Patienten hatte auf die Beantwortung der zentralen Fragestellung 
keinen Einfluss. Bei der Messung an der Pentacam ist eine Einflussnahme auf die Höhe der 
Hornhautdicke bei automatisierter Messung nicht möglich. 
 
6.12.2 Stärken und Schwächen der Auswahlkriterien 
Die untersuchten Patienten wurden aus den Sprechstunden und damit dem Einzugsgebiet 
der Universitätsaugenklinik Leipzig akquiriert. Um eine weitere soziale, regionale, ethnische 
oder genetische Verzerrung zu verhindern, wurden keine Bekannten und Verwandten der 
Probanden zu Untersuchungen einbestellt. 
Unser Ziel war es, Patienten gemäß der aktuell erhobenen Diagnose der Rotterdam-
Klassifikation auszuwählen. Es wurden nur Probanden ausgewählt, bei denen sich beide 
Augen im gleichen Stadium einer AMD befanden. Dadurch konnte das Patientengut 
innerhalb der Gruppen für die statistische Auswertung homogen gehalten werden. Eine 
Verzerrung der Gruppen von Patienten mit nur einem geeigneten Auge zu Patienten mit zwei 
geeigneten Augen wird damit vermieden. Wenn es nötig war, erfolgte von letzteren die 
Randomisierung eines Auges für die statistische Auswertung. Auf diese Weise konnten 
Reliabilität und Reproduzierbarkeit der Messergebnisse erhöht werden. 
Eine ausgeglichene Zahl der jeweiligen Mitglieder der Gruppen erlaubte eine gleichmäßige 
Ausgangslage für statistische Kalkulationen. 
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Die meisten bekannten Einflussfaktoren auf den Netzhautbefund und die zentrale 
Hornhautdicke wurden ausgeschlossen. Mögliche Einflüsse eines Diabetes mellitus, eines 
Glaukoms, eines trockenen Auges, der Nutzung von Augentropfen, bisheriger 
Kataraktoperationen oder Lasereingriffe auf die Ergebnisse der Hornhautmittendicke wurden 
im Vergleich zu Kymionis 2007 jedoch nicht ausgeschlossen. Die Patienten mit diabetischer 
Retinopathie oder myoper Makuladegeneration wurden in der vorliegenden Arbeit wegen des 
Bezuges zu einer Netzhauterkrankung ausgeschlossen. Die Bulbuslängen zum Ausschluss 
myoper Patienten wurden im Vergleich zur Studie von Kymionis 2007 nicht vermessen.  
 
6.12.3 Stärken und Schwächen der Datenerhebung 
Die Differenzierung in die verschiedenen Formen der AMD wurde neben der 
standardmäßigen indirekten Funduskopie über eine OCT-Untersuchung durchgeführt. Die 
Patienten wurden vom selben Untersucher im gleichen tageszeitlichen Rahmen mit 
denselben apparativen Voraussetzungen von Oculus Pentacam HR und Zeiss Stratus OCT 
untersucht. Um mögliche zirkadianen Schwankungen der Hornhautdicke zu minimieren, 
fanden die Messungen in den Stunden des Vormittags bis in der Mittagszeit statt. Ein 
weiterer Messartefakt ist ein unzureichend geöffnetes Lid oder eine unzureichend 
befeuchtete Hornhaut. Dies spielt unter anderem bei der Gesamttopografie der 
Hornhautdicke und bei der Berechnung der Pupillengröße eine erhebliche Rolle. Um eine 
Verformung der Hornhaut durch das Offenhalten mit einem Stieltupfer zu vermeiden, wurden 
Patienten mit Ptosis ausgeschlossen. Die Patienten wurden aufgefordert, zu blinzeln. Der 
Untersucher hatte im Anschluss an die Pentacam-Messung die Möglichkeit, die Aufnahme 
anhand der Qualitätsspezifikationen zu überprüfen.  
Bei Patienten, die selbst nicht mehr fixieren können, kommt es unter Umständen beim Zeiss 
Stratus OCT zu dezentrierten Vermessungen der Netzhautmitte samt Makula. Ihre 
Darstellung erfolgte dann manuell durch den Untersucher. Dem Zeiss Stratus OCT ist es 
mangels eines Tracking-Systems nicht möglich, der Makula am bewegten Auge bei 
Kontrolluntersuchungen zu folgen. Andere Messfehler könnten theoretisch wegen erwarteten 
Laufzeiten durch den Schluss auf bestimmte Medien entstehen, da die Darstellung der OCT 
keine eigentliche Materialdarstellung, sondern eher eine Laufzeitdarstellung des Lichtes im 
untersuchten Gewebe ist (Guthoff 1999, Kroll 2008). Aus diesen Gründen könnten bei der 
zentralen Netzhautdicke teilweise veränderte bzw. nicht verwertbare Ergebnisse resultieren, 
jedoch keine unkorrekte Einordnung in die genannten Gruppen. Auf die Beantwortung der 
zentralen Fragestellung hat dieses Problem damit keinen Einfluss. Für die Diagnostik der 
AMD stand zu Beginn der Datenerhebung 2005 nur die Zeit-Domänen-OCT (TD-OCT) zur 
Verfügung. Dabei wird eine ausreichende Diagnosesicherheit gewährleistet, welche neben 
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OCT-Kontrollen, Funduskopien, Fundusfotografien und Angiografien erhöht werden kann. 
Allerdings stand nach Beginn der Datenerhebung die Spektral-Domänen-OCT (SD-OCT) zur 
Verfügung, welches derzeit den Standard in der OCT-Diagnostik darstellt. Hierbei werden 
mehrere Wellenlängen des Lichtes in höherer Geschwindigkeit gemessen. Es entstehene 
schneller mehr Aufnahmen in höherer Qualität. Auf einen Wechsel der OCT wurde 
verzichtet, um die Datenerhebung immer auf den gleichen Geräten basieren zu lassen. 
Aufgrund der Diagnosegewissheit bei der Zeit-Domänen-OCT war dieser Schritt 
gerechtfertigt. 
Die verschiedenen Patientengruppen dieser Arbeit unterscheiden sich im arithmetischen 
Mittel des Lebensalters signifikant. Aufgrund der bisher berichteten nicht signifikanten 
Veränderungen der Hornhautdicke mit dem Lebensalter ist nicht von einem Einfluss auf das 
Ergebnis der zentralen Fragestellung auszugehen. Nicht abschätzbar bleibt, ob die 
Probanden aufgrund des prinzipiell angestrebten – und nicht erreichten – gleichen 
kalendarischen Lebensalters in allen drei Gruppen dann auch tatsächlich in der gleichen 
Phase ihrer biologischen Alterung, speziell der Alterung der Makula, gewesen wären. Das ist 
problematisch. Eine zuvor gesunde Netzhaut kann eine AMD-Form entwickeln bzw. eine 
nicht exsudative Frühform einer AMD kann in die exsudative Spätform übergehen. 
 
6.12.4 Auswertung der Literatur 
Die altersabhängige Makuladegeneration ist die häufigste Ursache für Erblindungen in der 
westlichen Welt. Dementsprechend hoch ist ihre gesundheitliche und ökonomische 
Bedeutung. Bei der AMD handelt es sich um eine altersbedingt fortschreitende Erkrankung. 
Ihre verschiedenen Stadien wirken sich unterschiedlich auf Sehverlust und Lebensqualität 
aus. Die nicht exsudative Frühform bewirkt mäßigen, schleichenden Sehverlust. Bei der nicht 
exsudativen, atrophen Spätform kommt es ebenfalls relativ langsam zu gravierenderen 
Beschwerden. Eine nicht exsudative AMD kann in die exsudative Form übergehen. Diese 
führt zu einer dramatisch schnellen Sehverschlechterung.  
In der Literatur wurde bislang wenig über einen Zusammenhang zwischen der AMD und der 
zentralen Hornhautdicke berichtet. Der Auslöser zur vorliegenden Erhebung war ein Beitrag 
in einem Diskussionsforum der Website EyeWorld durch Pappas 2005 
(http://www.eyeworld.org/article.php?sid=2807, siehe 8.4.1). Er berichtete über eine Gruppe 
der nicht exsudativen, eine Gruppe der exsudativen AMD sowie eine Kontrollgruppe 
hinsichtlich ihrer sonografisch gemessenen zentralen Hornhautdicken. Er beschrieb 
unterschiedliche arithmetische Mittelwerte in den drei Gruppen. Aus seinen Ergebnissen 
schlussfolgerte er, dass eine im Vergleich zur Kontrollgruppe geringere zentrale 
Hornhautdicke zur exsudativen AMD prädisponiert, während eine im Vergleich zur 
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Kontrollgruppe höhere zentrale Hornhautdicke zu einer nicht exsudativen AMD prädisponiert. 
Diesen Thesen muss jedoch aufgrund der hier erhobenen Daten widersprochen werden. 
Die von Pappas gefolgerten Zusammenhänge zwischen exsudativer AMD und einer 
Kontrollgruppe konnte auch eine Studie von Kymionis 2007 nicht nachweisen (Abstract siehe 
8.4.2). Letzterer betrachtete Patienten mit einer exsudativen AMD und Patienten aus einer 
gesunden Kontrollgruppe. Seine beiden Gruppen waren von der Alterszusammensetzung, 
Geschlechtsverteilung und axialer Länge des Auges vergleichbar. Hinsichtlich der 
sonografisch gemessenen zentralen Hornhautdicken ergab sich kein statistisch signifikanter 
Unterschied zwischen den Gruppen. Den Ergebnissen von Kymionis 2007 stimmen wir zu 
und erweitern sie um die Gruppe der frühen, nicht exsudativen AMD. Dabei unterschied sich 
die Gruppe der frühen, nicht exsudativen AMD auch nicht signifikant von der Gruppe der 
exsudativen Spätform bzw. Kontrollgruppe. 
Kymionis untersuchte mit 130 Patienten in der Kontrollgruppe und 98 Patienten in der 
exsudativen Gruppe mehr Patienten als Pappas, welcher 41 Patienten der Frühform, 15 der 
Spätform und 56 der Kontrollgruppe auswertete. In der vorliegenden Arbeit wurden 49 
Patienten der Frühform, 48 der Spätform und 49 der Kontrollgruppe untersucht. 
Pappas und Kymionis verwendeten beide zur Hornhautdickenmessung die 
Ultraschallpachymetrie. Dabei ist die Reproduzierbarkeit aufgrund einer großen 
Messvariabilität jedoch eingeschränkt (Hitzenberger 1994) und die zentrale Stelle der 
Hornhaut und Pupillenmitte etwas schwerer aufzufinden. In der vorliegenden Datenerhebung  
wurde gezielt die Hornhautdicke in Pupillenmitte statt der dünnsten Stelle der Hornhaut 
verwendet (Ashwin 2009). Beide werden durch die Pentacam automatisch berechnet und 
sind für statistische Berechnungen austauschbar (Ashwin 2009). Wir gehen zusätzlich davon 
aus, dass die Stelle des schärfsten Sehens in der optischen Achse dadurch besser 
repräsentiert wird. Die Werte der Scheimpflug-Messung werden als gleichwertig exakt 
gegenüber denen der Ultraschallpachymtrie angesehen (Barkana 2005). Das 
Scheimpflugverfahren der Pentacam bietet eine exzellente Wiederholbarkeit desselben 
Bedieners und Reproduzierbarkeit zwischen verschiedenen Untersuchern. Die 
Scheimpflugpachymetrie hat nach Lackner 2005 eine niedrigere Variabilität zwischen 
verschiedenen Untersuchern der Hornhautdicke und damit auch eine höhere 
Reproduzierbarkeit im Vergleich mit einer Ultraschallpachymetrie. Deutliche Vorteile der 
Messung mit der Pentacam für Untersucher und Proband sind die unter physiologischen 
Bedingungen ohne zusätzliche Applikation von Lokaltherapeutika nicht invasive, schonende, 
schnell durchführbare und wiederholbare Methode. Hierbei kann die zentrale Hornhautdicke 
in Pupillenmitte besser erfasst werden als in der Ultraschallpachymetrie. Bei letzterer geht 
die Messung der zentralen Hornhautdicke mit möglichen inkonstanten Messorten einher 
(Laiquzzaman 2006). Alternativ ist die Messung der Hornhautdicke unter anderen mit dem 
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Ultraschallpachymeter, einem Ultraschallbiomikroskop, dem Rostock Cornea Modul des 
Heidelberg Retina Tomografen, einem Spaltlampenaufsatz, einem Endothelzellmikroskop, 
einem konfokalen Mikroskop oder einem Vorderabschnitts-OCT möglich (Rieth 2010, 
Augustin 2007). Voraussetzung ist eine klare Hornhaut (Kroll 2008). 
Offen bleibt, warum in der Erhebung von Pappas 2005 
(http://www.eyeworld.org/article.php?sid=2807)  Unterschiede zwischen den Gruppen der 
AMD und zur Kontrollgruppe gemessen wurden. Eine Publikation zu diesem Thema konnte 
nicht gefunden werden, eine Kontaktaufnahme zum Autor war nicht möglich.  
 
6.12.5 Ausblick 
Die AMD wird für die kommenden Jahrzehnte eine der größten Bedrohungen für die 
Sehqualität der alternden Bevölkerungsanteile bleiben. Diese Problematik betrifft vor allem 
die Industrienationen in ihrem demografischen Wandel. 
Derzeit fehlt ein Tiermodell, welches zufriedenstellend jede Phase der Krankheit 
widerspiegelt. Dieser Sachverhalt erschwert das Verständnis der Pathogenese, 
durchgeführter Experimente, klinischer Studien und die Entwicklung neuer 
Behandlungsstrategien. Die beim Menschen vorhandene Makula oder Fovea existiert bei 
vielen Tieren nicht. Im Tierreich treten vergleichbare Makulaveränderungen lediglich bei 
Primaten auf (Monaco 1990, Hope 1992, Hirata 1992, Mullins 1997, Dawson 2008, Francis 
2008, Steinmetz 2012). Diese beziehen sich auf Teilaspekte der AMD, mitunter auf durch 
Licht induzierte Schäden oder auf durch mangelnde Supplementierung mit Antioxidantien 
induzierte Veränderungen (Majji 2000, Dasari 2011, Fogerty 2011). So wird die AMD-
Forschung weiter auf klinische Untersuchungen angewiesen sein. 
Bisher fehlt eine Screeninguntersuchung zur Früherkennung der Erkrankung. Durch die in 
dieser Arbeit nicht nachweisbare Korrelation zwischen der zentralen Hornhautdicke und dem 
Verlauf der altersabhängigen Makuladegeneration können wir leider die Risikofaktoren der 
AMD nicht erweitern und daraus keinen Screening-Test entwickeln. Es ist jedoch unter 
Annahme des künftig stark wachsenden Bedarfs der AMD-Versorgung unerlässlich, weitere 
eventuelle Risikofaktoren zu prüfen. 
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7 Zusammenfassungen 
7.1 Deutschsprachige Zusammenfassung 
 
Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades Dr. med. 
 
Titel: Mögliche Korrelation zwischen dem Stadium der altersabhängigen 
Makuladegeneration und der zentralen Hornhautdicke 
 
eingereicht von:  Christian Koch 
 
angefertigt an der: Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde 
   Universität Leipzig 
 
betreut von:  Professor Dr. med. Peter Wiedemann 
   Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde 
   Universität Leipzig 
 
Monat und Jahr: Juni 2015 
 
 
Annahme: Es soll ein statistischer Zusammenhang zwischen der zentralen Hornhautdicke in 
der Pupillenmitte mit dem nicht exsudativen frühen Stadium der AMD, dem exsudativen 
späten Stadium der AMD und einer Kontrollgruppe überprüft werden. 
 
 
Methodik: Die erste Studiengruppe stellten 48 Augen von 48 Patienten mit einer Form der 
frühen AMD dar (Durchschnittsalter 75,4 Jahre, 70,8% der Probanden waren Frauen). Die 
zweite Studiengruppe bildeten 49 Augen von 49 Patienten mit einer Form der späten AMD 
(Durchschnittsalter 79,8 Jahre, 59,2% der Probanden waren Frauen). Als Kontrollgruppe 
wurden 49 Augen von 49 Individuen ohne retinale oder korneale Erkrankungen genutzt 
(Durchschnittsalter 68,9 Jahre, 59,2% der Probanden waren Frauen). Die Vermessung der 
Hornhautdicke in Pupillenmitte im Sinne der Hornhautmittendicke erfolgte als Pachymetrie 
mit der Oculus Pentacam. 
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Ergebnisse: Die durchschnittliche zentrale Hornhautdicke betrug bei der Kontrollgruppe 
552,76 µm (SD 36,27 µm), bei der nicht exsudativen Gruppe 552,19 µm (SD 31,27 µm) und 
bei der exsudativen Gruppe 553,73 µm (SD 33,11 µm). Die Extrempunkte der Kontrollgruppe 
lagen bei 483 und 640 µm, der Gruppe der nicht exsudativen AMD bei 480 und 617 µm und 
Minimum und Maximum der exsudativen Gruppe bei 473 und 617 µm. Es gab keine 
statistisch signifikanten Unterschiede im arithmetischen Mittel der zentralen Hornhautdicke in 
Pupillenmitte bei der Studiengruppe mit früher AMD im Vergleich mit der Studiengruppe mit 
später AMD und jeweils im Vergleich zur Kontrollgruppe (P > 0,05). 
 
Schlussfolgerung: Die Messwerte der zentralen Hornhautdicke bei Patienten mit früher 
AMD, später AMD und Kontrollindividuen unterscheiden sich nicht. Die Erhebung der 
Hornhautmittendicke bietet somit keine Screeningmöglichkeit zur Erkennung einer AMD.  
  
XI 7 Zusammenfassungen 
7.2 English Abstract 
Central corneal thickness in patients with AMD 
 
Koch, C.; Jochmann, C.; Wiedemann, P. 
University of Leipzig, Department of Ophthalmology and Eye Hospital, Leipzig, Germany 
 
Purpose: To evaluate central corneal thickness in patients with AMD in the early and late 
phase and a control group. 
 
Method: The first study group was made up of 48 eyes of 48 patients with early AMD (mean 
age 75.4 years, 70.8 % women), the second study group was made up of 49 eyes of 49 
patients with late AMD (mean age 79.8 years, 59.2 % women). 49 eyes of 49 individuals 
without any retinal or corneal damage (mean age 68.9 years, 59.2 % women) were used as 
control group. The central corneal thickness was measured with the Oculus Pentacam 
pachymetry. 
 
Results: The mean central corneal thickness in early non-exudative AMD group was found 
to be 552.19 µm (SD 31.27 µm), while the mean central corneal thickness in the late 
exudative AMD group was measured as 553.73 µm (SD 33.11 µm). The control group had a 
mean central corneal thickness of 552.76 µm (SD 36.27 µm). There were no statistically 
significant differences in the mean central corneal thickness in the early non-exudative AMD 
group in comparison with the late exudative AMD group and each of them compared to the 
control group (P > 0,05). 
 
Conclusion: The central corneal thickness measurements do not differ in patients with early 
non-exudative AMD, late exudative AMD and control subjects. 
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9.1 Publikationsreferenzen 
9.1.1 Pappas 2005 
Auszug aus ASCRS EyeWorld November 2005 
 
Thick and thin CCT could factor into age-related macular degeneration 
 
Central corneal thickness (CCT), which already is used as an indicator for open angular 
glaucoma, might become a factor in identifying age-related macular degeneration, said 
George D. Pappas, M.D., Royal Eye Infirmary, Plymouth, Peninsula School of Medicine, 
United Kingdom. Dr. Pappas compared 56 patients with macular degeneration—both 
exudative and non-exudative to a control group of 56 patients. The exudative group had a 
CCT of 508.61 microns compared to the control’s 555.88, and the non-exudative group had a 
CCT of 571.87 microns compared to the control’s 547.73. So a thin CCT predisposes to the 
development of exudative macular degeneration, and a thick CCT predisposes to non-
exudative macular degeneration. 
 




9.2.2 Kymionis 2007 
Auszug aus dem PubMed 
 
Cornea. 2007 Feb;26(2):182-4. 
 
Central corneal thickness in patients with neovascular age-related macular degeneration. 
 
Kymionis GD1, Panagiotoglou TD, Yoo SH, Tsiklis NS, Christodoulakis E, Hajithanasis GC, 
Tsilimbaris MK, Pallikaris IG. 
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PURPOSE:  
To compare the central corneal thickness (CCT) measurements of patients with neovascular 
age-related macular degeneration (AMD) and control subjects. 
 
METHODS:  
The CCT value (measured with ultrasound corneal pachymetry) of 130 eyes (130 patients, 1 
eye from each patient) with neovascular AMD (AMD group) and 98 eyes (98 patients, 1 eye 
from each patient) of similar age, sex, and eye's axial length healthy control subjects (normal 
group) was compared. 
 
RESULTS:  
The mean age (AMD group: 69.1 years vs. control group: 69.5 years, P = 0.81), sex (AMD 
group: 77 women, 59% vs. control group: 59 women, 60%, P = 0.77), and eye's axial length 
(AMD group: 25.05-mm vs. control group: 24.61-mm, P = 0.38) of patients with neovascular 
AMD and healthy control subjects were comparable. There were no statistically significant 
differences in the mean CCT measurements in the neovascular AMD group in comparison 
with the control group (549.44 vs. 544.35 microm, P = 0.11). 
 
CONCLUSIONS:  
CCT measurements do not differ in patients with neovascular AMD compared with healthy 
control subjects. 
 
PMID: 17251809  [PubMed - indexed for MEDLINE] 
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9.2 Erklärung über die eigenständige Abfassung der 
Arbeit  
Anlage 5  
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Prüfungsverfahrens vorgelegt wurde. Alles aus anderen Quellen und von anderen Personen 
übernommene Material, das in der Arbeit verwendet wurde oder auf das direkt Bezug 
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